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RÉSUMÉ
S’inscrivant dans le cadre de la Stratégie canadienne sur le diabète de Santé Canada, le
projet Diabetaction vise à réduite les risques liés à la sédentarité chez les personnes
diabétiques de type 2 ou à risque de développer la maladie. Ce programme d’initiation à
l’activité physique a été développé à partir des lignes directrices d’organismes reconnus,
des connaissances et résultats de la littérature scientifiques, des résultats obtenus lors de
groupes de discussion effectués avec la population cible et de l’expertise de l’équipe
multidisciplinaire impliquée. Le premier article de la thèse vise à expliquer en quoi
consiste le programme Diabetaction et comment il est en lien avec les résultats des
groupes de discussion et les recommandations en activité physique pour les personnes
diabétiques. Les résultats obtenus lors de l’évaluation du programme en milieu
universitaire et de son implantation dans des milieux cliniques de la communauté font pour
leur part l’objet des articles deux, trois et quatre.
Notons tout d’abord que l’étude préliminaire réalisée en milieu universitaire a démontré
que les sujets ayant pris part à au moins 50 % des séances de groupe ont amélioré
plusieurs paramètres niveau d’activités physiques, puissance aérobie, force de
préhension, masse corporelle, circonférence de taille, épaisseur des plis cutanés,
lipoprotéines de haute densité, fréquence cardiaque et pression artérielle systolique au
repos (deuxième article). Certains de ces changements ont contribué à la diminution de la
prévalence du syndrome métabolique post-intervention. Dans le troisième article, nous
avons rapporté que plusieurs paramètres de la qualité de vie furent aussi significativement
améliorés après le programme Diabetaction et que ces changements étaient
principalement associés aux modifications de la puissance aérobie, de la force de
préhension, de la masse corporelle et des plis cutanés. Finalement, dans le quatrième
article, les participants ayant pris part au programme dans les milieux cliniques étaient
plus actifs après l’intervention tout en ayant amélioré certains paramètres de la condition
physique, du contrôle hémodynamique et de la qualité de vie. Cependant, la plupart de
ces changements ont aussi été documentés dans le groupe témoin. Ces résultats
soulèvent des questions quant à l’effet du programme et ce, bien que les participants à ce
dernier aient rapporté une grande appréciation face à celui-ci, perçu des améliorations de
plusieurs facteurs qu’ils jugeaient importants et maintenu plusieurs acquis jusqu’à six mois
après l’intervention.
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VABSTRACT
Developed within the context of the Health Canada’s Canadian Diabetes Strategy, the
DiabetAction1 project aims at reducing sedentarity-associated risks in type 2 diabetic or at
risk individuals. Based on guidelines ofwell recognised associations, scientifïc knowledge
and publications, focus groups conducted with target groups and professional expertise of
the multidisciplinary team members involved, the DiabetAction program was developed. In
the first manuscript of the thesis, the program 15 described as well as its links with focus
group findings and physical activity guidelines for diabetic individuals. Articles two, three
and four are about the program evaluation in university settings and its implementation in
community-based settings.
First, it is of note that the preliminary study conducted in university settings was associated
with improvements for those who took part to at least 50% of group sessions: physical
activity level, aerobic capacity, handgrip strength, body mass, waist circumference,
skinfolds thickness, high density lipoprotein, resting heart rate and blood pressure (second
article). Some of those changes contributed to the teduction of the metabolic syndrome
prevalence measured post-intervention. In the third article, it was shown that quality of life
parameters also improved post-intervention. Those changes were mainly attributable to
improvements in aetobic capacity, handgrip strength, body mass and skinfolds thickness.
Finally, it is reported in the fourth article that subjects who took part to DiabetAction in
community-based settings increased their physical activity level as well as improved
fitness, hemodynamic and quality of life parameters. However, most of those changes
were also observed in the control group. Program efficacy in community-based settings
thus remains to be determined even though participants report a high satisfaction level
towards it, perceive improvements in important parameters and maintained many positive
changes up to six months post-intervention.
KEYWORDS (max. 10)
Diabetes, cardiovascular exercises, resistance exercises, flexibility exercises, balance
exercices, implementation in community-based seffings
1 est à noter que le nom du programme ne s’écrit pas de la même façon en français et en anglais.
En français, il s’écrit Diabetaction alors qu’en anglais, DiabetAction est utilisé.
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CHAPITRE 1: RECENSION DES ÉCRITS
1 Le diabète
Le diabète est une maladie fort répandue, affectant actuellement entre 180 (Organisation
mondiale de la Santé, 2006) et 250 millions (Fédération internationale du diabète, 2006)
de personnes mondialement. Alors que la prévalence de cette maladie est en constante
croissance au 21e siècle (Fédération internationale du diabète, 2006), il n’en demeure pas
moins qu’elle est connue depuis fort longtemps. En effet, la première allusion à cette
maladie et à ses symptômes remonterait à 1552 avant Jésus-Christ (Association
canadienne du diabète, 2005-2007). Puis, 400 ans avant Jésus-Christ, les Hindous
identifièrent l’une des caractéristiques de la maladie qui allait longtemps servir de critère
diagnostic, c’est-à-dire le goût sucré de l’urine associé à la glucosurie (Laura Dean, 2004).
Environ 150 ans plus tard, le médecin grec Aretaeus introduisit le terme diabète, du grec
signifiant siphon, pour désigner cette maladie qui semblait liquéfier la chair et les os en
urine (Laura Dean, 2004). L’ajout du terme mellitus, du latin miel, serait attribuable au Dr
Willis qui nota que l’urine des personnes diabétiques semblait imprégnée de miel ou de
sucre (Laura Dean, 2004).
Utilisé pendant longtemps, le terme diabète mellitus est maintenant remplacé par une
désignation plus précise basée sur le type de diabète. Outre certains cas de diabète
associés à des dérèglements endocriniens, pancréatiques, génétiques, chimiques ou
immunitaires, les trois principaux types sont le diabète de type 1, de type 2 (DT2) et de
grossesse. Le diabète de type 1, caractérisé par une destruction des cellules bêta du
pancréas, a comme problématique centrale une sécrétion d’insuline déficiente
(Association canadienne du diabète et al., 2003a). Ce problème de sécrétion d’insuline
peut aussi être observé chez les patients DT2, mais toujours en combinaison avec une
diminution de la sensibilité des tissus à l’insuline (Association canadienne du diabète et
al., 2003a). Pour sa part, le diabète de grossesse correspond à une intolérance au
glucose apparaissant ou étant diagnostiquée pendant la grossesse (Association
canadienne du diabète et al., 2003a). De tous les types de diabète, le DT2 est le plus
répandu, représentant entre 90 et 95 % des cas (Fédération internationale du diabète,
2006). C’est de ce dernier type de diabète qu’il sera question dans la présente thèse.
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Anciennement diagnostiqué sur la base du glucose présent dans l’urine, les
concentrations plasmatiques de glucose constituent actuellement la base de l’approche
utilisée pour déterminer la présence ou l’absence de diabète. Une personne sera
diagnostiquée DT2 si sa glycémie à jeun est supérieure ou égale à 7,0 mmol/L, dépasse
11,0 mmol/L à tout moment de la journée ou est supérieure à 11,0 mmol/L deux heures
après une ingestion de 75 grammes de glucides (Association canadienne du diabète et al.,
2003a). On ne peut parler du DT2 sans considérer les différents stades évolutifs de cette
maladie. En effet, une personne sera considérée pré-diabétique si elle a une glycémie
altérée à jeun (glycémie à jeun entre 6,1 et 6,9 mmolIL), une intolérance au glucose
(glycémie après une ingestion de 75 grammes de glucides entre 7,8 et 11,0 mmol/L) ou
une combinaison des deux (Association canadienne du diabète et al., 2003a). Chez les
patients pré-diabétiques, le pancréas arrive généralement à compenser la résistance à
l’insuline (RI) en augmentant la mise en circulation d’insuline. Cependant, lorsque la RI
devient trop élevée ou que la sécrétion d’insuline est insuffisante, la glycémie augmentera
à jeun ou après une surcharge glucidique au-delà des limites recommandées, état associé
au DT2.
Alors que le DT2 touche actuellement environ 6 ¾ de la population mondiale âgée de 20 à
79 ans, une proportion plus considérable de la population est considérée pré-diabétique
comme en témoigne la prévalence de 7,5 % d’intolérance au glucose dans la population
mondiale (Fédération internationale du diabète, 2006). Considérant que le risque de
développer le DT2 est élevé chez les personnes ayant une glycémie anormale à jeun ou
une intolérance au glucose (Rasmussen et al., 2007), la prévision pour 2025 selon
laquelle la prévalence du DT2 augmenterait à 7,3 % n’est que logique (Fédération
internationale du diabète, 2006). Au coeur des causes de cette augmentation de la
prévalence du DT2, notons que le mode de vie sédentaire occupe une place importante
aux côtés du vieillissement de la population, de l’alimentation malsaine, du surplus de
poids et de l’obésité (Fédération internationale du diabète, 2006).
Adopter un mode de vie physiquement actif présente plusieurs avantages, dont ceux
d’aider à prévenir l’apparition du DT2 et des complications liées à la maladie. Il a en effet
été rapporté dans une étude menée auprès de 780 hommes et 1 032 femmes que les
individus les plus actifs présentaient, par rapport aux moins actifs, une insulinémie à jeun
et une glycémie deux heures après l’ingestion d’une surcharge glucidique plus basses
(Borodulin et al., 2006). Ainsi, la prévalence de l’intolérance au glucose, combinée ou non
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à un diagnostic de DT2, était plus basse pour les individus les plus actifs. En lien avec
ces résultats transversaux, l’étude longitudinale de Hu et al. (2004) réalisée sur une
période d’environ 12 ans confirme que ce sont les individus les plus actifs qui sont le
moins à risque de développer la maladie. Pour les 6 898 hommes et 7 392 femmes sans
DT2 au début de l’étude, le risque de développer la maladie était plus bas chez ceux ayant
un niveau d’activités physiques 2 (AP) modéré ou vigoureux et ce, que leurs activités
soient effectuées au travail ou dans les loisirs (Hu et al., 2004). Le transport actif pourrait
aussi jouer un rôle préventif puisqu’il fut démontré que se déplacer à la marche ou en vélo
au moins 30 minutes quotidiennement contribuait à diminuer le risque de développer le
DT2 (Hu et al., 2004).
Au Canada, en 1998-1 999, c’est 55 % de la population qui déclarait être sédentaire (Santé
Canada, 2002), c’est-à-dire dépenser quotidiennement moins de 1,5 kcal/kg de masse
corporelle. Ce portrait est encore moins encourageant dans la population diabétique. En
effet, dans l’Enquête Nationale sur la Santé des Populations de 1998-1999, 65 ¾ des
personnes s’étant déclarées diabétiques rapportaient dépenser moins de 1,5 kcal/kg de
masse corporelle par jour, indiquant que ce sont moins de 35 ¾ des personnes
diabétiques qui sont considérées actives (Santé Canada, 2002). Des données similaires
ont été obtenues plus récemment par Plotnikoff et al. (2006) dans une étude menée en
Alberta auprès de patients DT2. Utilisant la valeur de référence de 150 minutes d’AP
hebdomadaires recommandée par l’Association canadienne du diabète (Association
canadienne du diabète et al., 2003b), ces investigateurs ont déterminé que seulement 22
% des femmes et 29 ¾ des hommes DT2 étaient suffisamment actifs. Alors qu’être inactif
augmente le risque de développer le diabète, être sédentaire n’est pas sans conséquence
pour les personnes diagnostiquées DT2. En effet, Wei et al. (2000) ont rapporté que le
risque relatif de décès était 1,7 fois plus élevé pour les hommes diabétiques qui
rapportaient aucune AP de nature aérobie telles la marche ou la course dans les trois
mois précédents l’évaluation et ce, par rapport à ceux qui avaient effectué ces activités au
moins une fois pendant cette période.
2 Activité physique, selon ‘Office québécois de la langue française, signifie « activité au cours de
laquelle on a recours à ses ressources corporelles pour effectuer des mouvements, entraînant une
dépense énergétique ».
4Afin de mieux comprendre comment I’AP peut être un outil de prévention primaire et
secondaire du diabète, les effets des interventions en AP feront l’objet d’une analyse
approfondie dans la suite de cette recension des écrits. La recherche des publications a
été effectuée d’une part à l’aide du moteur de recherche PubMed en utilisant les les mots
clés suivants « physical activity program diabetes » et « exercise program diabetes ».
D’autre part, les articles répertoriés dans les listes de référence des articles d’intérêt ainsi
que ceux accumulés au fil des années de travail sur le sujet ont été utilisés. Réalisées
auprès de personnes D12, pré-diabétiques ou avec une histoire familiale de DT2, les
études présentées dans ce document ont rapporté les modifications du contrôle
glycémique, mais aussi d’autres facteurs associés à la problématique du D12.
Principalement, ce sont les modifications de la pratique d’AP, de la condition physique, du
contrôle glycémique, de la composition corporelle, du profil lipidique et des paramètres
hémodynamiques qui seront abordées et ce, autant pour les interventions ayant opté pour
une seule modalité d’exercice , c’est-à-dire les exercices aérobies ou musculaires, que
pour une combinaison ou une comparaison de ces différentes modalités d’entraînement.
Notons que les résultats des études ayant comparé les modalités d’entraînement sont
utilisés non pas dans les sections « Programmes d’entraînement aérobie» et
« Programmes d’entraînement musculaire» mais bien dans les sections « Comparaison et
combinaison des modalités d’intervention ».
2 Interventions en activité physigue
— Programmes d’entraînement aérobie
Dans le but de dresser un portrait précis des effets de l’entraînement aérobie chez des
sujets DT2, pré-diabétiques ou ayant une histoire familiale de DT2, un résumé de 29
études répertoriées ayant utilisé cette modalité d’entraînement a été réalisé (Annexe A). Il
est à noter que certains paramètres présentés dans un petit nombre d’études ont été
laissés de côté tels que l’oxydation des substrats lors du clamp euglycémique
hyperinsulinémique, la composition des lipoprotéines de très faible densité (VLDL), la
Intervention, selon l’Office québécois de la langue française, signifie « Activité ou technique
propre à une discipline visant à prévenir, à soulever ou à régler les problémes physiques ou
psychologiques des personnes ayant des incapacités ». Pris dans ce contexte, un programme
d’entraînement s’avère être un exemple d’intervention et les deux termes seront utilisés comme
synonymes dans ce document.
Exercice, selon l’Office québécois de la langue française, se définit comme un « Ensemble de
mouvements ou d’actions qui s’exercent dans un domaine particulier ». Dans le cadre du présent
document, les exercices font référence aux mouvements ou activités effectués dans un contexte
d’entraînement physique.
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cinétique des apolipoprotéines des VLDL, les hormones sexuelles, la dépense
énergétique à l’effort, les adipokines et les apports alimentaires. De plus, certaines études
ont été exclues du résumé, soient celles pour lesquelles il n’était pas possible de dissocier
l’effet de l’entraînement de celui des changements des habitudes alimentaires. En effet,
certaines interventions combinaient nutrition et AP alors qu’aucun groupe ne recevait un
seul type d’intervention, ce qui aurait permis de dissocier l’effet de la diète de l’exercice.
2.7 Modalités des programmes d’entraînement aérobie
Définies comme toute activité comportant des mouvements rythmiques, répétés de façon
continue et impliquant des masses musculaires importantes pour une durée minimale de
dix minutes (Sigal et al., 2004), les activités aérobies peuvent prendre plusieurs formes.
Une première constatation qui ressort des études répertoriées est l’importance de la
marche!course comme modalité d’entraînement. En effet, ce ne sont pas moins de 18 des
29 études qui ont utilisé cette modalité. Dans plusieurs des cas, celle-ci était combinée à
l’utilisation d’un podomètre (Araiza et al., 2006; Miyatake et al., 2002; Swartz et al., 2003;
Tudor-Locke et al., 2004; Tudor-Locke et al., 2002). Dans l’étude de Fisher et al. (2007),
une variante à la marche traditionnelle était proposée. Les participants marchaient en
utilisant des bâtons de marche afin de stimuler la coordination des membres supérieurs et
inférieurs, tout en augmentant le rythme cardiaque et la dépense énergétique lors de
l’entraînement. Il faut souligner qu’en plus de la marche/course, les participants pouvaient
dans plusieurs interventions prendre part à d’autres activités la bicyclette stationnaire
(Dasgupta et al., 2006; De Filippis et al., 2006; Giannopoulou et al., 2005a; Giannopoulou
et al., 2005b; Holton et al., 2003; Lehmann et al., 2001; Lehmann et al., 1995), l’appareil
elliptique (Dasgupta et al., 2006; Yokoyama et al., 2004), le « stepping » (Giannopoulou et
al., 2005a et 2005b), la danse en ligne, des cours d’aérobie (Wing et al., 1998) et des
activités telles le rameur, le saut à la corde ou la gymnastique (Lehmann et al., 2001;
Lehmann et al., 1995). Pour certaines études, la répartition des activités pratiquées était
déterminée dans le programme d’entraînement (Giannopoulou et al., 2005a;
Giannopoulou et al., 2005b; Holton et al., 2003; Wing et al., 1998; Yokoyama et al., 2004).
Cette structure permet de mieux documenter le type d’effort auquel les participants ont été
soumis. À l’opposé, d’autres études ont laissé choisir les participants parmi les activités
proposées (Alam et al., 2004; De Filippis et al., 2006). Cette dernière approche, bien que
rendant plus difficile la quantification de l’effort, favorisait une certaine individualisation du
programme d’entraînement. Notons que les programmes incluant différentes activités
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peuvent présenter certains avantages tels que diminuer le risque de blessure et varier
l’entraînement (Giannopoulou et al., 2005b). Des 29 programmes répertoriés, 40 ¾ ont
opté pour une combinaison d’activités aérobies. Et lorsqu’une seule modalité
d’entraînement aérobie était sélectionnée, on retrouvait la marche!course dans neuf
études, la bicyclette stationnaire dans six études, I’escaladeur dans une étude et le mini-
trampoline dans une autre (Annexe A).
Considérant l’ensemble des 29 études, ce sont la marche/course puis la bicyclette qui ont
été utilisées le plus fréquemment. Ces activités semblent bien correspondre aux goûts et
aux habitudes de pratique de la population générale puisqu’elles se retrouvent dans les
dix activités les plus populaires auprès des adultes canadiens (Statistique Canada, 2003).
Cependant, on peut noter que la natation, qui se retrouve en cinquième position des
activités les plus pratiquées, n’a pas été utilisée pour aucune des interventions étudiées.
Une autre constatation qui ressort des activités proposées dans les programmes
d’entraînement est l’omniprésence des activités individuelles. En effet, on ne retrouve
aucune activité sportive d’équipe et très peu d’activités réalisées en contexte de groupe,
exceptions faites de la danse en ligne, des marches populaires et des cours d’aérobie
(Wing et al., 1998). Ceci est d’autant plus surprenant que plusieurs activités de groupes
telles que les quilles, le baseball/softball, le tennis et le volley-ball se retrouvent dans les
vingt activités les plus populaires dans l’enquête de 2001-2002 de Statistiques Canada
(Statistique Canada, 2003). Ainsi, les activités choisies pour fins de recherche sont dans
les plus populaires, mais en même temps, d’autres activités prisées par la population sont
sous-étudiées.
2.2 Paramètres des programmes d’entraînement aérobie
En ce qui a trait aux paramètres d’entraînement, une grande variété peut être observée
entre les programmes (Tableau I, p.7 et Annexe A). De deux (Poirier et al., 2002) à sept
(Miyatake et al., 2002; Swartz et al., 2003; Yokoyama et al., 2004) séances
hebdomadaires étaient prévues et en moyenne, les participants s’entraînaient quatre fois
par semaine. La durée des différents entraînements aérobies répertoriés variait entre 20
(Alam et al., 2004; Christ-Roberts et al., 2004; De Filippis et al., 2006; Dela et al., 2004;
Holton et al., 2003) et 90 minutes (Lehmann et al., 2001; Lehmann et al., 1995), pour une
moyenne d’environ 45 minutes. Considérant en plus que la durée des programmes
d’entraînement était de trois (Yokoyama et al., Association canadienne du diabète et
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al.2004) à 112 (Wing et al., 1998) semaines avec une moyenne de 17, il s’avère évident
que l’exposition aux activités aérobies était très variable d’une étude à une autre. En effet,
la durée totale d’exposition au programme (DTEP), calculée en multipliant le nombre de
séances hebdomadaires par la durée des séances et par la durée de l’intervention pour
les 22 études ayant documenté ces trois paramètres, variait entre 910 (Christ-Roberts et
al., 2004; De Filippis et al., 2006) et 3 600 minutes (Walker et al., 1999), avec une DTEP
moyenne de 1895 minutes (Figure 1, p.9 et Tableau I, pi).
Tableau I : Paramètres des programmes d’entraînement aérobie (n = 22)
Irnini.i.i V
Nombre de séances hebdomadaires 2 7 4
Durée des séances (minutes) 20 90 45
Durée des interventions (semaines) 3 112 17
Durée totale d’exposition au 910 3 600 1 895
programme (minutes)
Pour ce qui est de l’intensité, il existe une grande variabilité dans la façon de rapporter
celle-ci selon les études. En effet, lorsque spécifiée, l’intensité d’entraînement est
rapportée en pourcentage: 1) de la fréquence cardiaque maximale (Dasgupta et al., 2006;
DiPietro et al., 1998; Giannopoulou et al., 2005a; Giannopoulou et al., 2005b;
Middlebrooke et al., 2006; Yokoyama et al., 2004), 2) de la fréquence cardiaque de
réserve (Holton et al., 2003), 3) de la consommation maximale d’oxygène (Alam et al.,
2004; Dela et al., 2004; Ligtenberg et al., 1998; Ostergard et al., 2006), 4) de la
consommation d’oxygène de pointe (Boudou et al., 2000; Boudou et al., 2001; Christ
Roberts et al., 2004; De Filippis et al., 2006; Poirier et al., 2002), 5) de la consommation
d’oxygène de réserve (Fisher et al., 2007), 6) de la puissance aérobie5 (Perseghin et al.,
1996) et 7) de l’effort maximal (Lehmann et al., 2001; Lehmann et al., 1995). Ces
différentes méthodes complexifient les comparaisons entre les différents programmes
d’entraînement. De plus, la détermination d’une valeur maximale, telle la consommation
maximale d’oxygène, peut avoir été effectuée par des méthodes aussi différentes qu’un
test de marche de 1,6 km où la consommation d’oxygène est calculée à partir d’une
formule de prédiction (Walker et al., 1999) ou un test d’effort maximal avec mesure des
gaz inspirés et expirés (Boudou et al., 2000; Boudou et al., 2001). Notons tout de même
Puissance, selon l’Office québécois de la langue française, se définit comme la fc Quantité
d’énergie fournie par le travail d’un procédé ou d’un système par unité de temps ». La puissance
aérobie est, selon les études, exprimée en litre d’oxygène par minute ou en millilitres d’oxygène par
kilogramme de masse corporelle et par minute.
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que les intensités s’étendaient de 50 à 70 ¾ de la capacité d’effort, de 60 à 85 % de la
puissance aérobie maximale, de 40 à 75 % de la puissance aérobie de réserve, de 46 à
85 % de la fréquence cardiaque maximale et de 50 à 65 de la fréquence cardiaque de
réserve (Annexe A). Aucun des programmes d’entraînement n’a utilisé l’échelle de
perception de l’effort de Borg et ce, même s’il s’agit d’un indicateur valide et fidèle de la
tolérance à l’effort (American College of Sport Medicine, 1995). Cette constatation est
plutôt surprenante considérant que cette méthode est particulièrement utile avec les
patients DT2 qui ont des atteintes neurologiques pouvant modifier la réponse cardiaque à
l’effort (American College of Sport Medicine, 1995).
Par ailleurs, sept études ne donnaient aucune indication sur l’intensité à laquelle l’activité
devait être effectuée (Fritz et al., 2006a; Fritz et al., 2006b; Miyatake et al., 2002; Tudor
Locke et al., 2004; Tudor-Locke et al., 2002; Walker et al., 1999; Wing et al., 1998). Tous
ces programmes avaient comme seule ou principale modalité d’entraînement la marche. Il
faut toutefois souligner que le programme de l’étude de Fritz et al. (2006a et 2006b)
indiquait que la marche devait être rapide (brisk) alors qu’il était spécifié dans l’étude de
Walker et aI. (1999) que les participantes sélectionnaient leur intensité. Cette notion de
choix, aussi présente pour la sélection des activités pratiquées dans quelques
interventions tel que mentionné précédemment, a aussi été utilisée dans le cadre du First
Step Program non pas pour choisir l’intensité, mais pour fixer un objectif (Tudor-Locke et
al., 2004; Tudor-Locke et al., 2002). En effet, les participants à ce programme de marche
déterminaient le nombre de pas à cumuler quotidiennement. Ainsi, dans une minorité de
programmes, les participants prenaient part activement aux décisions, que ce soit pour
sélectionner l’objectif à atteindre, l’intensité de l’effort ou les activités pratiquées. Il est à
noter qu’actuellement, aucune étude ne semble avoir comparé l’impact de la présence ou
de l’absence de l’implication du participant dans le processus de prise de décision.
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Figure 1: Durée totale d’exposition aux programmes d’entraînement aérobie
2.3 Supervision et suivi des participants
— Programmes d’entraînement aérobie
Une dernière particularité des interventions à ne pas négliger est le contexte dans lequel
se sont effectuées les séances d’entraînement. En effet, alors que les participants à
certains programmes effectuaient leurs séances sous une supervision constante (Christ
Roberts et al., 2004; De Filippis et al., 2006; Giannopoulou et al., 2005a; Giannopoulou et
al., 2005b; Holton et al., 2003; Perseghin et al., 1996; Poirier et al., 2002), d’autres études
n’offraient aucune supervision (Araiza et al., 2006; Miyatake et al., 2002; Swartz et al.,
2003; Walker et al., 1999). Entre les deux, on retrouve des modèles hybrides. Par
exemple, des séances supervisées étaient combinées à des séances non-supervisées
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pour certains programmes (Alam et al., 2004; Lehmann et al., 2001; Lehmann et al., 1995;
Middlebrooke et al., 2006; Ostergard et al., 2006) alors que pour d’autres, le nombre de
séances supervisées diminuait au fur et à mesure que le programme progressait
(Dasgupta et al., 2006; Wing et al., 1998). Dans certains cas, on passait d’une période
supervisée à une non supervisée (Fisher et al., 2007; Ligtenberg et al., 1998) ou alors des
séances supervisées étaient offertes sans pour autant être obligatoires (Fritz et al., 2006a
et 2006b). Finalement, dans un autre programme, une supervision directe lors des
séances de groupe était combinée à une supervision indirecte par suivis téléphoniques
(Tudor-Locke et al., 2004; Tudor-Locke et al., 2002). Ce type de supervision indirecte fut
aussi effectué dans certaines études, soit en optant pour l’utilisation d’un journal de bord
(Alam et al., 2004; Araiza et al., 2006; Dela et al., 2004; Lehmann et al., 2001; Lehmann et
al., 1995; Swartz et al., 2003; Walker et al., 1999; Wing et al., 1998). Une méthode
quelque peu inhabituelle a même été utilisée par Dela et al. (2004). Ils ont, en
combinaison avec l’utilisation d’un journal de bord, caché un odomètre sur le vélo des
participants à leur domicile et un relevé de la distance couverte était effectué
périodiquement.
Considérant les différentes méthodes de supervision, il est raisonnable de se questionner
à savoir si les participants sans supervision ont bel et bien effectué le programme
recommandé et, dans les cas où un journal de bord était utilisé, est-ce que le contenu de
celui-ci correspondait à la réalité? Dans le contexte où l’effet du programme doit être
déterminé, il peut s’avérer intéressant d’opter pour une supervision directe des
participants. Cependant, il faut considérer les coûts, le temps investi autant par
l’intervenant que par le participant, les contraintes d’horaires et l’aspect peu réaliste pour
bien des participants d’effectuer leurs AP sous supervision directe. Tel que mentionné par
Dasgupta et al. (2006) qui a étudié l’effet d’un programme débutant à trois séances
supervisées par semaine pour réduire à deux séances huit semaines plus tard tout en
encourageant les participants à effectuer 135 minutes d’AP par semaine, diminuer
graduellement la supervision peut être une stratégie pour habituer les participants à
effectuer leurs exercices de façon indépendante et possiblement dans un contexte plus
près de la réalité.
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3 Interventions en activité physique — Programmes d’entraînement musculaire
Alors que les exercices aérobies sont depuis longtemps recommandés pour les personnes
DT2, les exercices de musculation ont été introduits en 2003 dans les lignes directrices de
l’Association canadienne du diabète (Association canadienne du diabète et al., 2003b).
Utilisant la force musculaire pour déplacer une charge ou déployer un effort contre une
résistance, les exercices musculaires peuvent être effectués en levant des charges ou à
l’aide d’appareil de musculation (Association canadienne du diabète et al., 2003b). La
présente section vise à mieux décrire quelles sont les caractéristiques des programmes de
musculation utilisés avec des personnes DT2 ou pré-diabétiques. Dix-sept études ayant
rapporté l’effet de l’entraînement musculaire auprès de ces groupes ont été répertoriées et
sont détaillées à l’Annexe B. Seuls les résultats des changements des hormones
sexuelles, des adipokines ainsi que de certains paramètres mesurés lors du clamp (D
Beta_hydroxybutyrate, glycérol, AGL, oxydation du glucose par calorimétrie indirecte
respiratoire) n’ont pas été documentés dans ce résumé. De plus, notons qu’à ce jour,
aucune étude ne semble avoir été menée auprès de sujets non-diabétiques ayant une
histoire familiale de DT2.
3.1 Modalités des programmes d’entraînement musculaire
Avec l’objectif commun de solliciter le système musculaire, différents stimuli ont été
utilisés. Les appareils de musculation, qu’ils utilisent des charges, un système
pneumatique ou un système hydraulique pour générer la résistance, ont été utilisés dans
14 des 17 programmes. Différentes combinaisons ont été utilisées: appareils de
musculation et poids libres (Daly et al., 2005; Dunstan et al., 2006), appareils de
musculation, poids libres et exercices au sol (Dunstan et al., 2002; Dunstan et al., 2005;
Dunstan et al., 1998; Fenicchia et al., 2004; Ryan et al., 2001) ainsi que poids libres et
exercices au sol (Fenicchia et al., 2004). Dans certaines études, des combinaisons
différentes étaient utilisées selon la phase des programmes. Par exemple, après un
entraînement sur appareil et avec poids libres dans la première phase d’entraînement des
programmes de Daly et aI. (2005) et Dunstan et al. (2006), les participants s’entraînaient à
domicile en utilisant seulement des poids libres. Pour la deuxième phase du programme
de Dunstan et al. (2005), en plus de pouvoir effectuer l’entraînement à la maison, les
participants avaient accès à des installations sportives. Alors qu’avoir un accès aux
installations sportives de la communauté semble être une stratégie intéressante pour
faciliter le transfert des habitudes d’entraînement du milieu de recherche vers un milieu
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naturel de pratique, les auteurs ont rapporté qu’aucun des participants n’a poursuivi son
entraînement dans ces installations. Bien que ce constat ne soit pas expliqué par les
auteurs, il est possible que les barrières à la pratique d’AP dans ces installations aient été
plus importantes par rapport à l’entraînement à domicile. Considérant que l’entraînement
à domicile ne requiert aucun temps et aucune logistique pour le transport et que
l’équipement d’entraînement est toujours libre, il se peut que ce soit pour ces raisons que
les participants à l’étude de Dunstan et al. (2005) aient opté pour l’entraînement à
domicile.
3.2 Paramètres des programmes d’entraînement musculaire
Pour optimiser les bénéfices d’un programme de musculation, différents paramètres sont à
considérer. Selon l’American College of Sport Medicine (ACSM) (Kraemer et aI., 2002) et
l’Association canadienne du diabète (Association et al., 2003b), il est recommandé
d’effectuer deux à trois séances d’entraînement musculaire par semaine et de répéter
chaque exercice une à trois fois par séance (Tableau II, p.13). Si le programme vise à
améliorer l’endurance musculaire, 10 à 15 répétitions de chaque exercice devraient être
effectuées alors que si la force est visée, de huit à 12 répétitions sont plutôt
recommandées. On peut en déduire que les recommandations de l’Association
canadienne du diabète visent dans un premier temps à améliorer l’endurance musculaire
pour ensuite favoriser un développement de la force, de l’hypertrophie ou de la puissance
(Tableau li, p.l3). En fait, pour conclure laquelle de ces qualités musculaires est visée
pour les personnes diabétiques, il aurait fallu que l’intensité et les temps de repos soient
spécifiés, ce qui n’est pas le cas.
Tel que rapporté au tableau III (p14), les programmes d’entraînement musculaire utilisés
dans les études avec des personnes DT2 ou pré-diabétiques varient considérablement
d’une étude à l’autre. En effet, ils comprennent entre trois et 11 exercices, une à cinq
séries, cinq à 20 répétitions, deux à cinq séances hebdomadaires et ils s’échelonnent sur
quatre à 104 semaines. En se basant sur le nombre de séries et de répétitions
recommandés par I’ACSM, 11 programmes visaient le développement de la
force/hypertrophie!puissance musculaire alors que deux sollicitaient plutôt l’endurance
musculaire (Tableau III, p.14). Les autres programmes sollicitaient plusieurs qualités et
quelques fois, le nombre de répétitions était légèrement plus bas (Ibanez et al., 2005) ou
plus haut (Eriksson et al., 1997; Ishii et al., 1998) que celui des recommandations.
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Tableau II: Recommandations pour l’entraînement musculaire
Force 1à3 8à12 2à3 60—70% là2min
1RM (2à3min
tronc)
Hypertrophie Idem force Idem force Idem force Idem force 1 à 2 min
Puissance Idem force Idem force Idem force > 80 % 1 RM Idem force
ou 30 à 60
% avec
vélocité_
Endurance Idem force 10 à 15 Idem force 50— 70 % I à 2 min
1RM
Recommandations de l’Association canadienne du diabète (2003)
Débuter 1 10 à 15 2 à 3
-
-
Viser 3 8 2à3
-
-
RM: Répétition maximale
Selon les interventions, l’intensité à laquelle les exercices sont effectués varie du simple
au double, soit de 40 à plus de 80 %, intensité habituellement relative à la force maximale
mesurée à l’aide du test d’une répétition maximale (1RM). Honkola et al. (1997) ont été
les seuls à utiliser l’échelle de perception de l’effort de Borg pour spécifier l’intensité de
l’effort musculaire. Considérant que l’intensité varie très souvent à l’intérieur d’une même
séance ou au cours du programme et que les pourcentages de la force maximale jouent
dans les intervalles de force!hypertrophie et de puissance, il est souvent difficile de
départager les programmes de forcelhypertrophie de ceux visant plutôt la puissance. Par
exemple, Daly et al. (2005) ont opté pour une première phase d’entraînement se situant à
cheval entre ces différentes qualités avec une intensité d’effort entre 75 et 85 ¾ de 1RM.
Puisque les intervalles d’intensité pour l’ensemble des programmes sont importants et que
l’intensité maximale était de 85 ¾ de 1RM, on peut supposer que la majorité des
entraînements étaient de type force/hypertrophie (Tableau II, p.13 et Tableau III, p.l4).
Pour les quelques programmes comprenant une deuxième phase d’intervention (Brandon
et al., 2003; Daly et al., 2005; Dunstan et al., 2005; Dunstan et al., 2006), le nombre
d’exercice, de séries, de répétition et de séances hebdomadaires était sensiblement le
même que dans la première phase. Il faut cependant souligner que la deuxième phase
était caractérisée par une intensité maximale moindre pour trois des quatre études
(Tableau III, p.14).
# séries # répétitions # séances! Intensité Repos
semaine
Recommandations de l’ACSM pour novices selon les qualités musculaires ciblées
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Alors que la plupart des programmes ciblaient plusieurs groupes musculaires, une
minorité d’interventions ciblaient uniquement tes membres inférieurs (Brandon et al., 2003;
Holten et al., 2004). Notons de plus que les participants au programme d’Holten et al.
(2004) entraînaient une seule jambe. Alors que ce type d’intervention peut être
intéressant pour étudier l’impact du programme sans avoir à contrôler pour plusieurs
facteurs puisque la jambe non-entraînée est utilisée comme témoin, on peut se demander
ce qu’il en est de l’équilibre musculaire après les six semaines de ce programme. Dans
une mesure moindre, d’autres programmes d’entraînement ne semblent pas
particulièrement développés pour assurer un équilibre musculaire. Par exemple, certaines
interventions négligeaient la région du tronc pour se concentrer sur les membres inférieurs
et supérieurs (Brooks et al., 2007; Castaneda et al., 2002; Colberg et al., 2006; Herriott et
al., 2004) alors que pour certains programmes sollicitant la région du tronc, les
abdominaux étaient entraînés alors que les muscles antagonistes, les érecteurs du dos,
ne l’étaient pas (Dunstan et al., 1998, 2002, 2005 et 2006; Fenicchia et al., 2004).
Il faut noter que certaines caractéristiques des programmes d’entraînement n’ont été
rapportées que très rarement. Ainsi, seuls quelques auteurs indiquent de façon plus ou
moins précise le tempo d’exécution. En effet, Dunstan et al. (1998) ont spécifié que les 10
à 15 répétitions lentes et contrôlées étaient réalisées dans un laps de temps de 30
secondes (Dunstan et al., 2002, 2005 et 2006). Alors que l’information sur le tempo peut
sembler plus ou moins importante, elle permet de mieux documenter les stimuli auxquels
ont été soumis les sujets. En effet, pour un programme donné, doubler le temps consacré
à chaque répétition double le volume d’entraînement. Un autre paramètre peu documenté
est le temps de repos entre les séries et les différents exercices. Lorsque spécifié, le
repos était de 30 secondes entre les stations (Eriksson et al., 1997), inférieur à 60
secondes entre les stations (Honkola et al., 1997), inférieur à une minute (lshii et al.,
1998), de 90 secondes (Fenicchia et al., 2004), de 90 secondes entre les séries et 120
secondes entre les exercices (Holten et al., 2004) et de 90 à 120 secondes entre les
séries (Dunstan et al., 2002 et 2006). Seuls Dunstan et al. (1998) ont opté pour un repos
actif sur bicyclette à faible intensité. Alors qu’à notre connaissance l’impact de différents
temps de repos lors d’entraînement musculaire n’a pas été évalué auprès de personnes
DT2, des études réalisées avec des populations saines indiquent qu’il s’agit d’un
paramètre à ne pas négliger. Raccourcir le temps de repos entre les séries et les
exercices peut entre autres diminuer les gains en force (Hill-Haas et al., 2007) et comme
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le propose Willardson (2006), le temps de repos devrait être plus important lorsque l’on
vise un gain en force ou une hypertrophie plutôt qu’une amélioration de l’endurance
musculaire. Cette importance du temps de repos est par contre en contradiction avec la
position de l’ACSM qui indique le temps de repos est similaire pour les entraînements de
la force, de l’endurance, de la puissance et de l’hypertrophie (Kraemer et al., 2002). En
attendant qu’il y ait consensus sur l’importance des temps de repos et que des études
soient réalisées pour identifier si le temps de repos influence les adaptations à
l’entraînement des personnes DT2 ou à risque, une meilleure documentation de ce
paramètre serait souhaitée.
3.3 Supervision et suivi des participants— Programmes d’entraînement musculaire
Tel que mentionné dans les lignes directrices de l’Association canadienne du diabète, une
instruction préalable à tout programme de musculation ainsi qu’une supervision périodique
sont recommandées (Association canadienne du diabète et al., 2003b). Bien que ces
informations ne soient pas spécifiées par tous les auteurs, ceux qui y font référence
rapportent que les sujets étaient supervisés pendant tout le programme ou pendant la
première phase de celui-ci qui durait au minimum deux mois (Annexe B et Tableau III,
p.l4). La supervision la plus considérable est probablement celle documentée par lshii et
al. (1998) où les sujets ont été hospitalisés pendant les quatre à six semaines du
programme. Bien que ce programme permette un contrôle optimal de l’apport alimentaire
en plus de la supervision de l’entraînement, il serait difficile de réaliser cette intervention à
grande échelle. Pour leur part, Daly et al. (2005) ont utilisé une combinaison de moyens
pour assurer le suivi pendant la phase deux du programme effectuée à domicile. Pour
assurer le transfert du programme supervisé vers le programme à domicile, les sujets
s’entraînaient à domicile sous supervision pendant la première semaine et devaient
effectuer une séance mensuelle au site d’intervention pour assurer l’exécution adéquate
des exercices ainsi que pour documenter la progression des participants. De plus, les
participants aux programmes de Daly et al. (2005) et de Dunstan et al. (2005 et 2006)
recevaient régulièrement des appels téléphoniques et devaient tenir un journal de bord
dans la deuxième phase des programmes.
Malgré toutes les stratégies utilisées pour faciliter le transfert de l’entraînement vers le
domicile et vers des milieux habituels de pratique d’AP tels les centres d’entraînement
présents dans la communauté, les quelques auteurs ayant documenté l’assiduité au
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programme pendant ces phases ont rapporté une diminution de la pratique des exercices
musculaires (Daly et al., 2005; Dunstan et al., 2005; Dunstan et al., 2006). De plus, après
une période d’entraînement supervisé de deux mois, Dunstan et al. (2006) ont démontré
que l’assiduité au programme de maintien était la même, que les participants s’entraînent
à la maison ou dans un centre d’entraînement. En effet, les participants s’entraînant à
domicile ou dans un centre de leur communauté prenaient part à un peu plus de 65 % des
séances prévues à l’horaire pendant la période de maintien, une assiduité de 20 %
inférieure à celle rapportée pour les deux premiers mois d’entraînement effectués au
laboratoire. Ainsi, l’endroit où a lieu l’entraînement dans la deuxième phase d’intervention
ne semble pas influencer l’assiduité à l’entraînement, ce qui ne signifie pas pour autant
que les deux sont équivalents. Cet aspect sera discuté dans d’autres sections de la
recension.
4 Pratique d’activités physiques
4.7 Pratique d’activités physiques
- Programmes d’entraînement aérobie
Dans les 29 études répertoriées à l’annexe A, dix ont documenté la pratique d’AP en
utilisant des moyens aussi variés que des questionnaires, des journaux de bord et des
podomètres. Les questionnaires utilisés étaient le Baecke, le Paffenbarger Physical
Activity Questionnaire et un troisième questionnaire maison pour lequel aucun détail n’était
fourni autre qu’il permettait de documenter la pratique d’AP en heure par semaine. À
l’aide du questionnaire de Baecke, un indice de la pratique totale d’AP basé sur la pratique
habituelle d’AP au travail, pendant les activités sportives et les loisirs est mesuré (Baecke
et al., 1982). Pour sa part, le Paffenbarger Physical Activity Questionnaire estime la
dépense calorique de la semaine à partir d’informations telles que le nombre de paliers
d’escaliers montés et de pâtés de maison marchés (Paffenbarger et al., 1978; Wing et al.,
1998). L’utilisation des kilocalories par semaine, comme dans ce dernier questionnaire,
peut présenter l’avantage de faire ressortir les différences entre, par exemple, un individu
qui pratique plusieurs heures par semaine des activités de faible intensité et un autre qui
pratique tout aussi longtemps une activité où l’intensité, et par le fait même la dépense
calorique, est supérieure. Par contre, tout questionnaire présente des limites et pour ceux
où une dépense calorique est estimée, on peut se demander si l’activité est réellement
effectuée à l’intensité spécifiée pour le questionnaire. Il est en effet possible de pédaler à
des vitesses plus ou moins élevées, ce qui ne sera pas nécessairement considéré dans le
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calcul de la dépense calorique à partir de questionnaires. Avec comme principal avantage
leur faible coût, il ne faut pas négliger le fait que les questionnaires font appel à la
mémoire et peuvent possiblement ne pas être aussi précis que voulu. Le journal de bord
s’avère une alternative intéressante et peu coûteuse au questionnaire et ce,
particulièrement si les participants le complètent de façon assidue. Cette méthode a été
utilisée dans l’étude de Lehmann et al. (1995 et 2001) et a été combinée à l’utilisation du
questionnaire dans deux études (Fritz et al., 2006a; Wing et al., 1998). Cependant, les
résultats tirés de ces journaux n’ont pas été publiés, rendant donc difficile l’évaluation de
leur pertinence.
Lorsque documentée par mesures indirectes tels les questionnaires, la pratique d’AP
(minutes/semaine) a augmenté dans le groupe intervention alors qu’elle est demeurée
inchangée dans le groupe témoin (Fritz et al., 2006a; Lehmann et al., 2001; Lehmann et
al., 1995). Il faut toutefois souligner que les sujets n’ayant pas augmenté leur pratique
d’AP dans l’étude de Fritz et al. (2006a) ont été analysés comme faisant partie du groupe
témoin, ce qui contribue à rendre les modifications plus importantes pour le groupe
intervention. Dans ces trois études, il n’est pas spécifié si la pratique d’AP comprend les
activités du programme d’entraînement ou seulement celles effectuées en dehors de
l’intervention. Cette information manquante empêche d’identifier si l’augmentation de la
pratique d’AP représente une assiduité au programme proposé, l’adoption d’un mode de
vie plus actif dépassant le cadre de l’intervention ou une combinaison des deux. Bien que
la plupart des études mesurent le niveau d’AP seulement avant et après l’intervention, une
étude nous permet de mieux comprendre la cinétique de changement. Mesurant à quatre
reprises la pratique d’AP pendant les deux années de l’intervention (zéro, six, 12 et 24
mois), l’étude de Wing et al. (1998) a bien documenté les changements et ce, pour les
groupes diète seule, exercice seul et diète + exercice. Ce fut dans le groupe diète ÷
exercice que l’augmentation de la pratique a été la mieux maintenue. En effet, ce groupe
était plus actif à six, 12 et 24 mois alors que le groupe exercice a eu une pratique plus
élevée seulement à six et 12 mois (Wing et al., 1998). Les auteurs suggèrent que la
réduction de la masse 6 qui a été plus importante dans le groupe diète + exercice que
6 Tel que précisé par l’Office de la langue française, « la masse est la grandeur physique
fondamentale caractérisant la quantité de matière d’un corps, indépendamment de la pression, de
la température et de l’état physique de ce corps. Il est essentiel de ne pas confondre la masse d’un
corps et son poids. Le poids est une force qui mesure l’action de la pesanteur sur ce corps. La
masse d’un corps est invariable » (française). Dans le présent ouvrage, il sera question de la
masse d’un individu et non de son poids. Lorsqu’aucune spécification ne sera attitrée à cette
masse (ex. grasse, maigre...), il sera convenu qu’il s’agit de la masse totale du corps.
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dans le groupe exercice seul, aurait pu être le facteur motivant les participants à maintenir
leur mode de vie actif plus longtemps.
Dans les études répertoriées, une seule mesure objective de la pratique d’AP a été
utilisée, soit le port du podomètre (Araiza et al., 2006; Miyatake et al., 2002; Swartz et al.,
2003; Tudor-Locke et al., 2004; Tudor-Locke et al., 2002). Cette méthode s’avère
particulièrement intéressante et spécifique pour les programmes d’exercices utilisant la
marche comme modalité d’entraînement. Selon les études, l’utilisation du podomètre
variait. Dans certaines, le podomètre était combiné à un journal de bord pendant toute la
durée des études (Araiza et al., 2006; Swartz et al., 2003). Dans d’autres, il servait à
calculer la moyenne de pas effectués pendant trois (Tudor-Locke et al., 2004), quatre
(Tudor-Locke et al., 2002) ou sept (Miyatake et al., 2002) jours afin de mieux documenter
les variations suite à l’intervention. En plus d’être utilisé pour documenter la pratique
d’AP, le podomètre faisait partie intégrante de ces programmes. Cette dernière utilisation
du podomètre présente un intérêt particulier puisque tous les programmes étaient soit
sans supervision (Araiza et al., 2006; Miyatake et al., 2002; Swartz et al., 2003) ou
comportaient des séances supervisées seulement dans le premier mois du programme
(Tudor-Locke et al., 2002 et 2004).
Quelle que soit l’intervention utilisée dans les études ayant mesuré la pratique d’AP avec
podomètre, toutes ont été associées à une augmentation du nombre de pas. Une
augmentation du nombre de pas quotidiens suite au programme d’exercice a été
rapportée (Araiza et al., 2006; Miyatake et al., 2002) sans changement dans le groupe
témoin (Araiza et al., 2006). Des résultats similaires ont été obtenus par Swartz et al.
(2003) où, après une période de référence sans intervention de quatre semaines, le
nombre de pas quotidiens n’a pas changé, alors qu’il a augmenté après huit semaines du
programme de marche. De même, dans le cadre de l’étude préliminaire du First Step
Program, il a été démontré que le temps consacré à la marche augmentait dans le premier
mois d’intervention comprenant quatre séances de groupes, pour ensuite se stabiliser
pendant le deuxième mois du programme où la supervision diminuait (Tudor-Locke et al.,
2002). Dans une seconde étude portant sur le First Step Program, des résultats similaires
ont été rapportés pour les participants du groupe intervention, soit une augmentation
significative du nombre de pas après 16 semaines alors qu’une diminution significative a
été mesurée dans le groupe témoin (Tudor-Locke et aI., 2004).
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En se basant sur l’ensemble des études où la pratique d’AP a été documentée, il a été
démontré que le niveau d’AP post-intervention augmente pour les sujets D12 (Araiza et
al., 2006; Fritz et al., 2006a; Lehmann et al., 2001; Lehmann et al., 1995; Tudor-Locke et
al., 2004; Tudor-Locke et al., 2002), pré-diabétiques (Miyatake et al., 2002) ainsi que ceux
avec une histoire familiale de DT2 (Perseghin et al., 1996; Swartz et al., 2003; Wing et al.,
1998). En comparant dans une même étude les individus avec une histoire familiale de
DT2 à ceux sans histoire familiale de la maladie, Perseghin et al. (1996) ont rapporté que
les deux groupes répondaient en augmentant leur pratique d’AP. Sur la base des études
ayant mesuré et rapporté les modifications de la pratique d’AP, il semble qu’une
augmentation de la pratique d’AP soit possible, peu importe que les sujets soient DT2,
pré-diabétiques ou issus d’une famille avec une histoire de diabète.
Il faut souligner que ces modifications étaient observées pendant ou juste après les
interventions et que la persistance de ces changements après l’intervention constitue une
autre question étudiée par très peu de chercheurs. Lehmann et al. (1995) ont documenté
la pratique d’AP trois mois après une intervention de 12 semaines caractérisée par une
grande variété d’activités aérobies. Après une intervention ayant tait significativement
augmenter la pratique d’AP, le niveau d’AP était toujours significativement plus élevé que
le niveau initial trois mois après la fin de l’intervention (Lehmann et al., 1995). Ce maintien
de la pratique a aussi été observé deux mois après le First Step Program dans le cadre de
l’étude préliminaire effectuée avec neuf patients DT2 (Tudor-Locke et al., 2002).
Cependant, ces résultats n’ont pu être reproduits dans l’étude randomisée subséquente
(Tudor-Locke et al., 2004). En effet, les participants du groupe intervention effectuaient
toujours plus de pas que ceux du groupe témoin, mais cette différence n’atteignait pas le
seuil de signification (p= 0,17). Les résultats des quelques études ayant effectué un suivi
de la pratique d’AP des participants après la période d’intervention suggèrent donc que les
participants pourraient maintenir un niveau d’AP plus élevé que leur niveau initial
(Lehmann et al., 1995; Tudor-Locke et al., 2002), mais pas significativement différent de
celui du groupe témoin (Tudor-Locke et al., 2004). Cette question mériterait certainement
d’être approfondie étant donné les répercussions importantes d’un mode de vie actif et ce,
particulièrement s’il est maintenu après les interventions qui sont fréquemment de courte
durée.
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4.2 Pratique d’activités physiques — Programme d’entraînement musculaire
Utilisant l’entraînement musculaire, certains auteurs ont rapporté des modifications de la
pratique d’AP. Brooks et al. (2007) et Castaneda et al. (2002) ont documenté, à l’aide du
questionnaire Physical Activity Scale for the Elderly, que les sujets ayant pris part au
programme de musculation étaient plus actifs dans leurs loisirs et leurs activités
domestiques que les sujets du groupe témoin et ce, sans considérer les activités
effectuées dans le cadre du programme. Dans l’étude de Brooks et al. (2007), les
participants du groupe entraîné dépensaient 187 kcal par semaine de plus à la fin de
l’intervention de 16 semaines alors que ceux du groupe témoin avaient diminué pour la
même période leur dépense énergétique de 50 kcal pat semaine. Ces résultats fort
prometteurs en ce qui a trait au transfert des acquis d’un programme structuré de
musculation vers un mode de vie plus actif n’ont cependant pas été confirmés dans les
autres études ayant documenté la pratique U’AP. En effet, aucun changement significatif
de la pratique habituelle d’AP n’a été mesuré dans les groupes prenant part à un
entraînement musculaire combiné (Daly et al., 2005; Dunstan et al., 2002; Dunstan et al.,
2005) ou non (Honkola et al., 1997; Ibanez et al., 2005) à un plan alimentaire visant une
diminution de la masse. Il semble donc que l’entraînement musculaire soit associé à un
maintien ou à une augmentation du niveau de pratique d’AP. Soulignons que les études
ayant documenté la pratique d’AP n’ont en aucun cas rapporté que les participants
prenant part aux interventions musculaires diminuaient leurs niveaux d’AP. Comme ces
interventions comprenaient deux à trois séances d’AP, on peut supposer que cette
fréquence n’est pas trop élevée pour induire une fatigue trop importante et ainsi interférer
avec les activités quotidiennes.
En conclusion, il semble que les interventions utilisant l’entraînement aérobie aient été
associées à une augmentation de la pratique d’AP alors que les participants prenant part à
un programme de musculation ont maintenu ou augmenté leur niveau d’activités. Il n’est
cependant pas possible d’identifier quelle modalité est plus efficace puisqu’à notre
connaissance, aucune étude n’a simultanément comparé l’effet de l’entraînement
musculaire à celui de l’entraînement aérobie sur la pratique d’AP (Annexe C). Toutefois,
l’étude de Sigal et al. (2007), dont les caractéristiques sont spécifiées à l’Annexe D,
indique qu’en dehors des séances planifiées dans l’intervention, les participants DT2 ne
diminuaient pas leur pratique d’AP tel que mesuré par podomètre. Il est intéressant de
souligner que ce constat était fait pour les groupes prenant part à l’entraînement aérobie,
à l’entraînement musculaire, mais aussi à une combinaison des deux modalités doublant
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le volume d’entraînement pat rapport aux entraînements comportant une seule modalité.
Ainsi, il semble que trois séances hebdomadaires d’environ 90 minutes ne réduisent pas
le niveau d’activité des sujets D12.
5 Condition physique
Alors qu’il a été mentionné précédemment qu’être sédentaire augmentait le risque de
décès chez les hommes DT2, ce risque s’avère être encore plus important pour ceux qui
sont en mauvaise condition physique . En effet, le risque relatif se situe entre 2,1 et 2,9
pour ceux ayant une mauvaise puissance aérobie par rapport au risque d’une personne
avec une puissance aérobie plus élevée alors qu’il se situe entre 1,7 et 1,8 pour l’adoption
d’un mode de vie peu actif par rapport à un mode de vie actif (Wei et al., 2000). Les
individus DT2 ont donc tout intérêt à avoir une puissance aérobie élevée. De même, pour
les personnes non-diabétiques, il a été démontré dans le cadre de la Canadian Physical
Activity Longitudinal Study que l’incidence du diabète était plus élevée chez les personnes
avec une faible puissance aérobie (Katzmarzyk et al., 2007). De plus, l’absence de lien
entre la pratique d’AP et l’incidence du diabète documenté dans cette étude suggérerait
un lien plus fort entre la condition physique et l’apparition de dérèglements du
métabolisme glucidique qu’entre un mode de vie actif et l’incidence de la maladie. Cette
association avec la condition physique pourrait expliquer pourquoi il est rapporté que la
puissance aérobie est habituellement plus basse chez les personnes diabétiques. En
effet, celle-ci pourrait être jusqu’à 20 % inférieure pour les personnes DT2 sans
complications associées à la maladie et ce, par rapport à des individus du même groupe
d’âge ayant un niveau de pratique d’AP similaire (Regensteiner et al., 1995). Outre la
puissance aérobie, d’autres paramètres de la condition physique sont associés au contrôle
glycémique. Mesurée à l’aide d’un dynamomètre manuel, la force musculaire était
significativement plus basse pour les sujets DT2 que pour ceux intolérants et tolérants au
glucose et ce, particulièrement pour les hommes (Sayer et al., 2005). Bien que cette
association pourrait être expliquée par un mode de vie plus actif, la relation entre la force
musculaire et le contrôle glycémique demeure significative après ajustement pour la
pratique d’AP.
Condition physique, selon l’Office québécois de la langue française, se définit comme
« l’état des qualités physiques (qui comprennent) entre autre l’aptitude aérobie, la
puissance, la force et l’endurance musculaire, la flexibilité et la composition corporelle ».
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5.1 Condition physique
- Programme d’entraînement aérobie
La principale qualité physique mesurée dans les études répertoriées ayant utilisé
l’entraînement aérobie est la puissance aérobie. Celle-ci est exprimée de différentes
façons : consommation d’oxygène maximale (VO2 max) (Alam et al., 2004; Dela et al.,
2004; Ligtenberg et al., 1998; Ostergard et al., 2006; Walker et al., 1999), consommation
d’oxygène de pointe (VO2 de pointe) (Boudou et al., 2000; Christ-Roberts et al., 2004; De
Filippis et al., 2006; DiPietro et al., 1998; Fritz et al., 2006a; Fritz et al., 2006b;
Giannopoulou et al., 2005a; Giannopoulou et al., 2005b; Holton et al., 2003; Poirier et al.,
2002; Wing et al., 1998) ou non spécifiée (Fisher et al., 2007; Miyatake et al., 2002;
Perseghin et al., 1996). Suite à la majorité des interventions, la puissance aérobie a
augmenté significativement (Annexe A). La majorité de ces améliorations ont été
mesurées par rapport aux valeurs initiales (Alam et al., 2004; Boudou et al., 2000; Christ
Roberts et al., 2004; De Filippis et al., 2006; Dela et al., 2004; DiPietro et al., 1998; Fisher
et al., 2007; Miyatake et al., 2002; Ostergard et al., 2006; Poirier et al., 2002; Walker et al.,
1999). Les autres changements ont été observés par rapport: 1) au groupe témoin qui ne
recevait pas d’intervention (Ligtenberg et al., 1998); 2) aux valeurs initiales du groupe
intervention (avec et sans DT2 combinés) et au groupe témoin (Holton et al., 2003); 3) au
groupe témoin qui recevait un programme de durée, fréquence et intensité moindre (DTEP
de 160 minutes vs. 920 minutes pour le groupe intervention) (De Filippis et al., 2006) ou 4)
au groupe qui n’était pas supervisé (Alam et al., 2004).
Quatre études ont permis de démontrer que les sujets DT2 amélioraient leur puissance
aérobie de façon similaire aux sujets avec une glycémie normale (Christ-Roberts et al.,
2004; De Filippis et al., 2006; Holton et al., 2003; Walker et al., 1999). Fait intéressant,
ces résultats ont été obtenus après des programmes ayant une durée inférieure ou égale
à dix semaines et des DTEP aussi basses que 910 (Christ-Roberts et al., 2004; De Filippis
et al., 2006) et 975 minutes (Holton et al., 2003). De plus, le stade évolutif de la maladie
ne semble pas moduler la réponse. Comparant des sujets DT2 avec une sécrétion
d’insuline par les cellules du pancréas modérée ou diminuée, Dela et al. (2004) ont en
effet observé dans les deux groupes une amélioration de la puissance aérobie. Dans le
même ordre d’idée, qu’ils présentent ou non une obésité, les sujets DT2 amélioraient leur
puissance aérobie (Poirier et al., 2002). Chez les individus sans D12, qu’ils aient ou non
un lien de parenté du premier degré avec une personne DT2, les améliorations de la
puissance aérobie et de la puissance maximale générée lors du test sur bicyclette
stationnaire ont été les mêmes (Ostergard et al., 2006). Ces résultats suggèrent que les
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améliorations de la puissance aérobie suite à une intervention aérobie ne sont pas
influencées par le DT2, la sévérité de la maladie, le niveau d’obésité des patients DT2 et
l’histoire familiale de DT2.
Contrairement à la majorité des études, aucune modification de la puissance aérobie n’a
été mesurée dans les études de Fritz et al. (2006a et 2006b), de Middlebrooke et al.
(2006) et de Perseghin et al. (1996). Ces études ne présentent pas de caractéristiques
communes permettant d’expliquer cette absence de changement. En effet, les modalités
d’entraînement étaient différentes pour les trois interventions (escaladeurs, marche et
activités aérobies non spécifiées), la durée des programmes variait de six à 24 semaines
et la durée des séances se situait entre 30 et 45 minutes. Le calcul de la durée totale
d’exposition au programme (DTEP), correspondant à la durée des séances multipliée par
la durée du programme et multipliée par la fréquence des entraînements par semaine,
place ces études entre 1080 minutes, soit près de l’étude ayant la DTEP la plus basse, et
2160 minutes, soit légèrement au-dessus de la valeur moyenne de DTEP.
Comparativement aux caractéristiques de l’ensemble des programmes, on peut toutefois
noter que le programme utilisé par Fritz et al. (2006) n’avait pas d’intensité ciblée pour
l’entraînement outre que la marche devait être rapide. li est possible que les participants à
ce programme ne se soient pas entraînés à une intensité suffisante pour améliorer la
puissance aérobie. En effet, bien que la pratique régulière d’AP puisse améliorer la
puissance aérobie des personnes DT2, Boulé et al. (2003) ont démontré que plus
l’intensité de l’entraînement était élevée, plus les adaptations cardiorespiratoires étaient
importantes. De plus, Fritz et al. (2006) ont rapporté que la majorité des participants ne se
sont pas prévalus des séances supervisées. On peut se demander si l’absence de
supervision dans le programme de Fritz et al. (2006) pourrait être en cause sachant que
lorsque soumis à un même programme, les participants du groupe non supervisé dans
l’étude de Alam et al. (2004) n’ont pas modifié leur puissance aérobie alors que les sujets
supervisés l’ont augmentée. Pour sa part, l’intervention utilisée dans l’étude de Perseghin
et al. (1996) était, avec une DTEP de 1 080 minutes, sous la moyenne. Par contre, toutes
les études avec une DTEP se situant entre 910 et 1080 minutes ont induit une
modification de la puissance aérobie. Une seule distinction est à faire entre ces études et
celle de Perseghin et al. (1996), soit qu’elles duraient au minimum huit semaines alors que
celle de Perseghin et al. (1996) ne durait que six semaines. Ceci suggère qu’une durée
minimale serait nécessaire pour modifier ce paramètre. Pour ce qui est de l’étude de
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Middlebrooke et al. (2006), aucune caractéristique du programme ne semble expliquer
l’absence de modification de la puissance aérobie. Il est à noter que d’autres d’études
devront être réalisées pour confirmer que des facteurs tels l’absence de supervision et la
durée des interventions jouent un rôle dans l’absence de modification de la puissance
aérobie.
Mais qu’arrive-t-il lorsqu’un programme est combiné à des modifications des habitudes
alimentaires? L’étude de Giannopoulou et al. (2005a) a démontré que combinée ou non à
une diète, une intervention aérobie induisait une amélioration de la puissance aérobie
absolue (ml d’oxygène/minute) alors que le groupe diète seule maintenait sa puissance
aérobie (Giannopoulou et al., 2005a et 2005b). Des résultats similaires ont été obtenus
par Wing et al. (1998). En effet, dans le cadre d’un programme de deux ans, la puissance
aérobie a été augmentée dans le groupes exercice ainsi que dans le groupe diète +
exercice six mois après le début de l’intervention (Wing et al., 1998). Cependant, le
groupe diète seule a aussi amélioré sa puissance aérobie. En effet, les sujets du groupe
diète mettaient significativement moins de temps pour couvrir la distance d’un demi-mile à
la marche. Il ne peut être exclu que de réduire la masse par la diète aurait rendu la
marche plus facile. Il faut par ailleurs noter que ces améliorations de la puissance aérobie
n’ont été mesurées que dans le premier quart de l’étude de deux ans, ce qui correspond à
la période où la fréquence des rencontres, et donc la supervision, était la plus élevée
(Wing et al., 1998). Dans l’année et demie qui suivit, la puissance aérobie retourna aux
valeurs initiales et ce, pour l’ensemble des groupes. Ce dernier constat pourrait venir
renforcer l’importance de la supervision pour améliorer la puissance aérobie.
En plus de la puissance aérobie, d’autres paramètres associés à la condition
cardiovasculaire ont été mesurés lors des épreuves d’effort. La puissance générée lors du
test à l’effort a augmenté significativement dans le groupe intervention supervisé et ce, par
rapport aux valeurs initiales (Alam et al., 2004; Boudou et al., 2000) et aux valeurs du
groupe non supervisé (Alam et al., 2004). De plus, les sujets D12 ont atteint une
fréquence cardiaque maximale plus élevée après l’intervention pour se rapprocher à 9 %
de leur valeur maximale prédite, une réponse similaire à celle des sujets non-diabétiques
et ce, alors qu’ils étaient à 18 % de cette valeur théorique avant l’intervention (Christ
Roberts et al., 2004). Considérant que la fréquence cardiaque maximale n’est
habituellement pas modifiée suite à l’entraînement, on peut supposer que les participants
DT2 ont fourni un effort plus important suite à l’entraînement. Certaines modifications ont
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aussi été observées pour des efforts sous-maximaux. Celles-ci comprennent une
diminution de la fréquence cardiaque pour un effort donné (Dela et al., 2004; Lehmann et
al., 2001; Lehmann et al., 1995) et une diminution de la fréquence cardiaque de
récupération après un test sous-maximal (Lehmann et al., 2001; Lehmann et al., 1995).
Dans l’étude de De Filippis et al. (2006), la consommation d’oxygène à 60 watts, ce qui
représente probablement un effort sous-maximal pour la majorité des sujets, a augmenté
post-intervention. De façon surprenante, les auteurs qualifient ce changement
d’amélioration. Cela peut en effet être bénéfique de dépenser plus d’énergie pour un
effort donné si un contrôle de la masse corporelle est visé, mais cette réponse indique une
diminution de l’efficacité énergétique. Il faut de plus souligner qu’aucun changement de la
fréquence cardiaque à 60 watts n’a été mesuré. Puisque la fréquence cardiaque
augmente habituellement proportionnellement à la consommation d’oxygène à des
intensités sous-maximales, ce résultat laisse quelque peu perplexe.
Outre la condition cardiovasculaire, d’autres indicateurs de l’amélioration de la condition
physique ont été documentés. Ainsi, une augmentation de la section transverse du
muscle de la cuisse a été rapportée après un programme effectué sur bicyclette
stationnaire (Boudou et al., 2001). Une augmentation de la force des jambes (absolue et
par rapport à la masse corporelle) a aussi été observée pour des hommes obèses et ce,
après un programme de (Miyatake et al., 2002). Au niveau cellulaire, une augmentation
de l’activité des enzymes mitochondriales (citrate synthase et cytochrome C oxydase) a
été mesurée après que des personnes non diabétiques avec ou sans histoire familiale de
diabète aient effectué un programme sur bicyclette stationnaire (Ostergard et al., 2006).
Dans cette dernière étude, il a été rapporté que la densité des capillaires présents autour
des fibres musculaires augmentait chez les individus avec une histoire familiale de diabète
alors qu’aucun changement n’était mesuré pour ceux sans histoire familiale. Lorsque
l’ensemble des 48 sujets était considéré, la puissance aérobie corrélait significativement
avec la densité capillaire, sans pour autant que l’augmentation de la densité capillaire ne
soit liée à l’augmentation de la puissance aérobie (Ostergard et al., 2006). D’autres
paramètres musculaires sont demeurés inchangés, soient le pourcentage des différentes
fibres musculaires et la grosseur de celles-ci (Ostergard et al., 2006), la force de
préhension, la flexibilité de la chaîne postérieure et l’équilibre sur un pied les yeux fermés
(Miyatake et al., 2002).
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Bien que diverses composantes de la condition physique aient été mesurées suite aux
interventions aérobies, une seule étude menée en 1995 par Lehmann et ses
collaborateurs a documenté les résultats d’un suivi de la condition physique post
intervention. Les résultats sont en lien avec le maintien de la pratique d’AP mesurée dans
les mois suivant l’intervention, c’est-à-dire que les fréquences cardiaques pour un effort
donné et de récupération étaient toujours plus basses que les valeurs initiales trois mois
post-intervention (Lehmann et al., 1995).
5.2 Condition physique - Programmes d’entraînement musculaire
Alors que la puissance aérobie était la principale composante de la condition physique
documentée après un entraînement aérobie, ce sont les tests de force musculaires qui ont
principalement été effectués suite aux programmes d’entraînement musculaire. Ces
derniers ont été utilisés autant pour ajuster les charges lors des entraînements que pour
documenter les améliorations suite à l’entraînement. La majorité des évaluations étaient
des tests où la charge maximale pouvant être déplacée une fois (1RM) était mesurée et à
quelques occasions, des tests de trois répétitions maximales et d’endurance musculaire
(nombre de répétitions x charge) ont été réalisés (Annexe B). Suite à l’entraînement
musculaire, tous les auteurs ont rapporté des améliorations de la force ou de l’endurance
(Annexe B). Certains programmes ont documenté des améliorations après aussi peu que
quatre mois (Brooks et al., 2007) alors que d’autres études suggèrent que ce n’est
qu’après neuf mois que les différences significatives sont observables entre les groupes
entraînés et non-entraînés (Dunstan et al., 2005). À mi-chemin entre ces deux
programmes, Daly et al. (2005) ont rapporté que la force musculaire relative et absolue
augmentait par rapport aux valeurs initiales dans les six premiers mois d’un entraînement
comprenant trois séances hebdomadaires pour ensuite se stabiliser dans la deuxième
phase d’intervention d’un an et demi où deux à trois séances supervisées étaient prévues.
Ce maintien de la force a d’ailleurs été mesuré pendant la deuxième phase du programme
de Dunstan et al. (2006), mais bien que les auteurs aient documenté que la force était
significativement plus élevée après la phase deux que les niveaux initiaux, ils ont rapporté
que le groupe entraîné en centre sportif pendant la deuxième phase maintenait mieux leur
force que le groupe effectuant les exercices à domicile. Puisque les deux groupes avaient
la même assiduité à l’entraînement pendant la deuxième phase, le fait que le groupe en
centre ait eu un meilleur maintien de la force pourrait suggérer que la qualité des
entraînements en salle était supérieure à celle de ceux à domicile.
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Certaines études ont permis d’identifier si certains facteurs tels le statut diabétique, le
genre et la combinaison de l’entraînement à une intervention nutritionnelle modulaient la
réponse. Sur la base des quatre études ayant comparé la réponse de groupes avec et
sans diabète, le statut diabétique n’a pas semblé diminuer les adaptions à l’entraînement
musculaire. En effet, Colberg et al. (2006), Herriott et al. (2004) et Holten et al. (2004) ont
documenté des améliorations de la force tant dans les groupes de patients DT2 que non
diabétiques. Le groupe de Fennicchia et al. (2004) ont même mesuré une augmentation
de la force plus importante pour les sujets DT2 que pour le groupe non-D12 soumis au
même entraînement et ce, alors que leur force initiale semblait similaire. Fait intéressant à
noter quant aux caractéristiques des participants, les femmes étaient aussi, voire plus
nombreuses que les hommes à prendre part aux programmes d’entraînement aérobie
alors qu’un nombre égal ou plus important d’hommes que de femmes prenait part aux
programmes musculaires (Annexes A et B). Alors que cette différence peut refléter des
intérêts différents selon les genres pour le type d’entraînement, Ryan et al. (2001) ont
démontré que les deux genres amélioraient leur force suite aux interventions. En
terminant, combiner l’entraînement musculaire à un plan alimentaire visant la réduction de
la masse n’empêcherait pas d’augmenter la force musculaire tel que démontré par Daly et
al. (2005) avec des patients DT2.
Différents paramètres peuvent contribuer à cette amélioration de la force et de l’endurance
musculaire post-intervention. Outre les modifications de la masse maigre qui peuvent
avoir un effet (il sera question de cet aspect à la section 7.2 Composition corporelle —
programmes d’entraînement musculaire), il a été démontré que la force augmentait par
unité de masse maigre (Brooks et al., 2007). De plus, Castaneda et al. (2002) ont mesuré
une augmentation des réserves de glycogène musculaire après leur intervention. Ce
résultat est corroboré par l’étude de Holten et al. (2004) dans laquelle le glycogène
musculaire augmentait après l’entraînement dans la jambe entraînée alors qu’aucun
changement n’était noté pour la jambe non-entraînée. Possiblement que l’augmentation
de l’activité de la glycogène synthase, une enzyme impliquée dans la synthèse du
glycogène, mesurée post-entraînement par Holten et al. (2004), constitue un facteur clé
dans l’augmentation des réserves de glycogène. Suite à l’entraînement musculaire,
Brooks et al. (2007) et Holten et al. (2004) ont mesuré une hypertrophie des fibres
musculaires. Alors que l’augmentation du diamètre des fibres de type Il mesurée après
ces deux interventions de type force-hypertrophie est attendue, une augmentation du
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diamètre des fibres de type I a aussi été mesurée dans un groupe de personnes DT2 par
Brooks et al. (2007). Ces modifications des fibres de type I pourraient être l’un des
facteurs ayant contribué à l’augmentation de la puissance aérobie des sujets DT2
mesurée après l’intervention musculaire de Colberg et al. (2006). Ainsi, des modifications
qualitatives et quantitatives de la masse musculaire résulteraient de l’entraînement
musculaire.
Outre la force musculaire et l’endurance musculaire et aérobie, d’autres composantes de
la condition physique ont été positivement influencées par les programmes d’entraînement
musculaire. En effet, la mobilité dans les escaliers et la flexibilité ont été améliorées après
des programmes musculaires incluant des exercices de flexibilité (Brandon et al., 2003;
Herrioft et al., 2004). Bien que ces dernières études ne permettent pas d’identifier si ce
sont les exercices musculaires, de flexibilité ou la combinaison des deux qui contribuent à
ces améliorations, il faut souligner que mobiliser le corps sans charge avec des exercices
de flexibilité n’améliore pas la force (Dunstan et al., 2002). Il serait donc surprenant que
les exercices musculaires n’aient pas un rôle à jouer dans l’amélioration de la mobilité.
5.3 Condition physique — Comparaison et combinaison des modalités d’intervention
Dans le but de mieux comprendre les réponses des personnes DT2 ou pré-diabétiques,
certains auteurs ont, dans une même étude, comparé les effets d’un entraînement
musculaire et d’un entraînement aérobie (Annexe C). Bien que Colberg et al. (2006) aient
documenté une amélioration de la puissance aérobie après un entraînement musculaire,
les études comparatives soulignent que l’entraînement aérobie est la principale modalité
associée à une amélioration de la puissance aérobie (Eriksson et al., 1998; Stumtok et al.,
1993). Cuff et al. (2003) ont démontré qu’ajouter un entraînement musculaire à un
entraînement aérobie ne modifiait en rien les améliorations de la puissance aérobie par
rapport au groupe entraînement aérobie seul. À cet égard, il n’est donc pas surprenant
que les autres interventions ayant combiné l’entraînement musculaire et aérobie dans un
même programme aient documenté des améliorations de la puissance aérobie (Loimaala
et al., 2003; Maiorana et al., 2001; Osberbach et al., 2006; Tessier et al., 2000;
Tokmakidis et al., 2004) (Annexe D).
En ce qui concerne la force musculaire, les études ayant comparé les deux modalités
corroborent les résultats des études ayant utilisé une seule modalité. En effet, dans les
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études ayant testé ce paramètre, il est rapporté que ce sont les participants au programme
de musculation qui augmentent leur force musculaire (Cauza et al., 2005; Smutok et al.,
1993). Il faut toutefois rappeler que Miyatake et al. (2002) ont mesuré une augmentation
de la force des jambes (absolue et par rapport à la masse corporelle) après un programme
de marche chez des hommes âgés entre 32 et 59 ans. Ces résultats sont dans la lignée
de ceux rapportés par Carmeli et al. (2002) où des sujets plus âgés non-diabétiques ont
aussi amélioré la force de leurs membres inférieurs suite à un programme de marche
(Carmeli et al., 2002). De plus, l’amélioration de la force après un programme de marche
va dans le même sens que l’étude de Cauza et al. (2005a). Ces derniers ont rapporté que
la force et la puissance des membres inférieurs et du tronc augmentaient pour le groupe
suivant un entraînement musculaire ainsi que pour celui attitré au programme d’exercices
aérobies sur bicyclette stationnaire. Les auteurs ont par contre documenté que les
augmentations de la force étaient plus importantes pour le groupe entraîné en musculation
et que la force musculaire des membres supérieurs n’augmentait que pour le groupe
suivant l’entraînement musculaire. Considérant que Smutok et al. (1993) n’ont pas
rapporté de modifications de la force musculaire après un entraînement aérobie sur tapis
roulant, on peut supposer que d’effectuer l’entraînement musculaire sur bicyclette
stationnaire pourrait favoriser une augmentation de la force musculaire des membres
inférieurs plus importante. En terminant, il faut souligner que, si l’entraînement musculaire
ne nuit pas aux adaptations cardiovasculaires lorsque le programme combine les deux
modalités, ajouter une portion aérobie à l’entraînement musculaire n’a pas semblé nuire à
l’augmentation de la force musculaire. En effet, dans les programmes combinant les deux
modalités et mesurant les changements des qualités musculaires, des améliorations de la
force et des charges d’entraînement ont été documentées (Cuif et al., 2003; Loimaala et
al., 2003; Maiorana et al., 2002; Tokmakidis et al., 2004).
6 Contrôle glycémigue
Substrat énergétique important, voire essentiel, le glucose sanguin fluctue idéalement
entre quatre et six mmol/L à jeun et entre cinq et huit mmol/L deux heures après un repas
(Association canadienne du diabète et al., 2003d). Le contrôle de la glycémie est
essentiel afin d’éviter d’une part une diminution entraînant potentiellement des pertes de
conscience et d’autre part une concentration trop élevée contribuant à des complications
telles la cécité, l’insuffisance rénale et les neuropathies (Shepherd et al., 1999). Pour
assurer le contrôle glycémique, un ajustement précis entre l’entrée du glucose dans les
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cellules, l’apport alimentaire glucidique, la mise en circulation de glucose par le foie ainsi
que la libération d’hormones influençant la glycémie est nécessaire. Parmi les hormones
impliquées dans le contrôle glycémique, notons l’insuline, le glucagon, la somatostatine,
l’hormone de croissance, les glucocorticoides et les hormones thyroïdiennes. Considérant
que le DT2 est caractérisé par des dérèglements de la sensibilité des cellules à l’insuline
et de la sécrétion de cette hormone, c’est de cette hormone qu’il sera question dans la
présente section.
En condition normale, l’insuline est sécrétée par les cellules bêta du pancréas lors
d’augmentation du glucose et des acides aminés en circulation (Sesti, 2006). Une fois en
circulation sanguine, l’insuline facilite l’entrée du glucose dans les cellules. En effet, le
glucose circulant ne peut ni traverser la double couche de lipides des membranes
cellulaires ni passer, avec sa masse moléculaire de 180 grammes, à travers les pores
membranaires qui permettent le passage de molécules ayant une masse moléculaire
inférieure à 100 grammes (Guyton et al., 2001). C’est donc principalement via des
transporteurs cellulaires que le glucose entre dans les cellules. Alors que certains
transporteurs du glucose, tels ceux liés au sodium, permettent l’entrée du glucose dans
les cellules intestinales et rénales contre le gradient de concentration, les transporteurs
transmembranaires GLUT-1, 2, 3, 4 et 5 permettent une diffusion facilitée allant dans le
sens des gradients de concentration (Shepherd et al., 1999). C’est dans cette dernière
catégorie de transporteurs qu’on retrouve ceux influencés par l’insuline, soient les GLUT
4. Ceux-ci, principalement présents dans les cellules musculaires et adipeuses, sont
séquestrés à 90 ¾ à l’intérieur des cellules (Shepherd et al., 1999). Une fois au niveau de
la membrane, les vésicules contenant les GLUT-4 fusionnent avec celle-ci. Il en résultera
une augmentation du nombre de transporteurs à la surface cellulaire permettant ainsi une
entrée importante du glucose circulant dans la cellule (Shepherd et al., 1999). L’entrée de
glucose fera éventuellement baisser la glycémie et par le fait même, la production
d’insuline et l’entrée subséquente de glucose dans les myocytes et les adipocytes. Il faut
souligner qu’outre favoriser l’entrée du glucose dans les cellules musculaires et les
adipocytes, l’insuline est impliquée dans le contrôle glycémique du glucose en réduisant la
production hépatique du glucose. Parallèlement à son importance dans le métabolisme
glucidique, l’insuline joue un rôle dans le métabolisme lipidique en stimulant la synthèse
de lipides dans le foie et en diminuant la mise en circulation des lipides par les adipocytes
(Sesti, 2006).
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Alors que pour la majorité des individus le contrôle glycémique est bien régulé, il peut
arriver d’une part que l’insuline ne soit plus sécrétée en quantité suffisante et d’autre part
que la sensibilité des tissus à l’insuline diminue. Dans les milieux cliniques comme en
recherche, différentes mesures de la qualité du contrôle glycémique et de la sensibilité à
l’insuline (SI) sont utilisées. Une première catégorie de tests comprend ceux effectués
alors que le sujet est à jeun et sans apport de substances externes tels le glucose ou
l’insuline. Lors de ceux-ci, la glycémie à jeun est l’une des variables d’intérêt à être
mesurée. Si celle-ci se situe entre 6,1 et 6,9 mmol/L, on considérera que le sujet a une
glycémie altérée à jeun (impaired fasting glucose) alors qu’un diagnostic de diabète sera
posé si elle est supérieure ou égale à 7,0 mmol/L en présence de symptômes de diabète
(Association canadienne du diabète et al., 2003a). Un autre élément fréquemment
mesuré est l’insulinémie qui, si elle est très élevée, constitue un indicateur d’un état de
résistance à l’insuline (RI) (Monzillo et al., 2003). En lien avec la mesure de l’insulinémie,
il est possible de mesurer le peptide-C, un polypeptide libéré au cours de la transformation
de la pro-insuline en insuline (Office québécois de la langue française). Ce dernier est un
marqueur de la production endogène d’insuline particulièrement intéressant pour
distinguer l’insuline endogène de celle exogène que les sujets diabétiques peuvent
s’injecter (Trout et al., 2007).
Considérant que le glucose et l’insuline interagissent, il peut s’avérer intéressant d’utiliser
un indice qui tient compte de ces deux facteurs. Développé par Matthews et al. en 1985,
le modèle d’estimation de l’homéostasie, aussi connu sous l’acronyme HOMA
(Homeostasis Model Assessment), permet d’estimer la RI à partir des valeurs à jeun à
l’aide de la formule suivante
HOMARI = insulinémie à jeun x glycémie à jeun x (22,5)1;
où I’insulinémie est en pU/mL et la glycémie en mmol/L (Monzillo et al., 2003).
Ainsi, plus la valeur HOMARI est basse, moins l’individu est RI et par le fait même plus
sensible à l’insuline (SI). Selon les études rapportées en annexes, les auteurs réfèrent
aux résultats du HOMA comme étant des indices de RI ou de SI. Conséquemment,
HOMARI et HOMA1 sont utilisés dans les tableaux. Par ailleurs, d’autres indices de SI
peuvent être calculés à partir des valeurs à jeun tels le QUICKI, le QUICKI-acides gras
libres et le ratio glucose à jeun sur insuline à jeun (Monzillo et al., 2003; Rabasa-Lhoret et
al., 2003). lI est à noter que l’indice quantitatif de sensibilité à l’insuline (QUICKI) et le
QUICKI-acides gras libres pourraient être plus indiqués que le HOMA pour les sujets
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normoglycémiques et ceux RI, mais que pour les sujets DT2, ces trois indices corrélaient
dans la même mesure avec le clamp euglycémique-hyperinsulinémique, la mesure de
référence de la SI habituellement utilisée (Rabasa-Lhoret et al., 2003). Cependant, seul le
HOMA a été utilisé dans les études qui font l’objet des prochaines sections. Ces différents
indices ont l’avantage de se baser sur des mesures relativement simples
puisqu’effectuées à jeun et de considérer d’une part la quantité de glucose circulant, mais
aussi la quantité d’insuline associée à cette glycémie.
Toutes ces mesures effectuées à jeun donnent une idée de l’efficacité du système à
maintenir l’homéostasie du glucose au moment de la prise de sang, c’est-à-dire en phase
aigué. Cependant, la mesure de certains composés renseigne sur la qualité du contrôle
de la glycémie au cours des semaines précédent la prise de sang. En effet, plus
l’exposition au glucose circulant est importante pendant les semaines précédent la
mesure, plus il y a addition de résidus glucidiques sur les protéines, phénomène nommé
glycosylation (Office québécois de la langue française). Deux composés témoignant de la
glycosylation sont principalement utilisés, soient la fructosamine qui permet d’avoir un
portrait de la glycémie moyenne des deux dernières semaines et l’hémoglobine glycosylée
ou glyquée (HbAlc) qui représente plutôt la glycémie moyenne des deux derniers mois
(Dailey, 2007). Selon les lignes directrices de l’Association canadienne du diabète, une
personne diabétique devrait viser une HbAlc inférieure à sept pour cent, voire six pour
cent lorsque sécuritaire (Association canadienne du diabète et al., 2003c). Par ailleurs,
aucune valeur cible n’est proposée dans les lignes directrices pour les valeurs de
fructosamine. Il faut souligner que bien qu’intéressantes pour avoir une image de la
glycémie moyenne des dernières semaines, ces mesures ne donnent aucune information
sur les épisodes d’hypoglycémie et d’hyperglycémie. Pour documenter ces épisodes, la
prise de la glycémie à divers moments de la journée ou le port d’un appareil mesurant la
glycémie en continu pendant plusieurs jours est nécessaire. Ces méthodes sont plus
intéressantes pour documenter les modifications de la glycémie au cours de la journée,
mais elles s’avèrent plus exigeantes pour le sujet.
Dans le but de mieux documenter les paramètres du contrôle glycémique, des tests
cliniques plus demandant qu’une simple prise de sang à jeun peuvent être utilisés. Lors
de ceux-ci, un apport externe de glucose et/ou d’insuline est utilisé pour évaluer le
système. L’un de ces tests est le test oral de tolérance au glucose ou OGTT (Oral
Glucose Tolerance Test). Ce test permet suite à l’ingestion d’un concentré de glucose
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d’évaluer les variations de la glycémie et de l’insulinémie à différents moments, soit
habituellement 0, 30, 60 et 120 minutes après l’ingestion de la solution (Trout et al., 2007).
Certains paramètres tels l’aire sous la courbe de la glycémie et de l’insulinémie lors des
120 minutes suivant l’ingestion permettent d’estimer la SI à partir de différentes formules
(Monzillo et al., 2003). lI est aussi possible de retrouver dans la littérature des modèles
alternatifs à l’OGTT où ‘insulinémie et la glycémie sont mesurées après un repas
composé de lipides, de glucides et de protéines (Giannopoulou et al., 2005b). Alors que
I’OGTT est une mesure de la tolérance au glucose, il ne mesure pas précisément la SI
(Trout et aI., 2007). Pour ce faire, il s’avère plus intéressant d’effectuer un test
documentant la réponse à une surcharge d’insuline. Ce test de tolérance à l’insuline ou
ITT (Insulin Tolerance Test), permet de mesurer la diminution de la glycémie suite à une
injection intraveineuse d’insuline. Ainsi, plus la diminution de la glycémie est importante,
plus le sujet est SI (Monzillo et aI., 2003). Il faut toutefois noter que ce test présente des
risques importants d’hypoglycémies, particulièrement chez les sujets plus SI (Monzillo et
aI., 2003). Le clamp euglycémique-hyperinsulinémique est une technique utilisant
l’injection d’insuline tout en présentant moins de risques puisque l’infusion d’insuline est
combinée à une infusion variable de glucose afin de maintenir la glycémie près des
valeurs normales à jeun (DeFronzo et al., 1979). Supposant que la quantité de glucose
infusée correspond à la quantité de glucose métabolisée dans les tissus périphériques, il
est possible de déterminer la sensibilité des tissus à l’insuline (Monzillo et al., 2003).
Ainsi, plus la quantité de glucose qui doit être infusée pour maintenir la glycémie est
grande, plus la SI est élevée. Ce dernier test constitue la mesure de référence pour la SI.
Une variante au clamp euglycémique-hyperinsulinémique, soit le clamp hyperglycémique,
permet de documenter la réponse des cellules bêta à une surcharge glucidique (Dela et
al., 2004), fonction qui peut se détériorer lors de l’épuisement de ces cellules.
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6.7 Contrôle glycémigue — Programmes d’entraînement aérobie
Dans les 29 études répertoriées, ce sont principalement les mesures de glycémie et
d’insulinémie ainsi que l’HbAlc qui ont été utilisées (Annexe A et Tableau IV, p.38).
Lorsque mesurée, une diminution de la glycémie à jeun a été observée suite à certaines
(Alam et al., 2004; Giannopoulou et al., 2005a; Miyatake et al., 2002; Walker et al., 1999;
Wing et al., 1998; Yokoyama et al., 2004), mais pas nécessairement après toutes les
interventions (Araiza et al., 2006; Boudou et al., 2000; Christ-Roberts et al., 2004; De
Filippis et al., 2006; Dela et al., 2004; Fritz et al., 2006a; Fritz et al., 2006b; Lehmann et
al., 2001; Lehmann et al., 1995; Middlebrooke et al., 2006; Poirier et al., 2002; Swartz et
al., 2003; Tudor-Locke et al., 2004). Dans l’étude de Walker et al. (1999), la diminution
significative de la glycémie a été obtenue uniquement dans le groupe DT2. En fait, les
valeurs finales étaient significativement différentes des valeurs initiales du groupe DT2 et
les changements observés dans le groupe DT2 étaient significativement différents de ceux
du groupe normoglycémique soumis à la même intervention. Par contre, Christ-Roberts et
al. (2004) et De Filippis et al. (2006) n’ont pour leur part mesuré aucune modification de la
glycémie à jeun et ce, autant pour les individus DT2 que pour les non-diabétiques. Pour
mesurer des améliorations, la DTEP pourrait être un facteur important à considérer. En
effet, la DTEP était presque quatre fois plus élevé dans l’étude de Walker et al. (1999) que
dans celles de Christ-Roberts et al. (2004) et de De Filippis et al. (2006), différence
attribuable à la fois à une durée d’intervention, à une fréquence d’entraînement et à une
durée des séances plus importantes. Et bien que l’étude d’Alam et al. (2004) indique
qu’un programme supervisé permet de réduire plus considérablement la glycémie à jeun
que le même programme administré sans supervision, un programme non-supervisé
comme celui de Walker et al. (1999) n’en demeure pas moins efficace.
Outre une DTEP élevée et la supervision des séances qui semblent favoriser une
meilleure réponse, les modifications nutritionnelles peuvent contribuer à modifier la
glycémie à jeun. En effet, une diminution de la glycémie dans les études de Giannopoulou
et al. (2005a et 2005b) a été mesurée après une intervention combinant AP et diète. Il
faut considérer que le groupe soumis à une diète ne prenant pas part à la portion AP de
cette intervention a aussi eu une diminution significative de la glycémie et que le groupe
AP sans diète n’a pas eu de diminution de la glycémie. Ainsi, la diminution de la glycémie
semblerait plutôt résulter de la diète et non de l’AP. Celle hypothèse semble confirmée
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par les études de Yokoyama et al. (2004) et de Wing et al. (1998). Dans la première, une
diminution de la glycémie a été mesurée dans le groupe diète ainsi que dans le groupe
diète + exercice. Dans la deuxième, la diminution de la glycémie à jeun était plus
importante dans les groupes diète et diète + exercice que dans le groupe exercice sans
diète après les six premiers mois d’un programme de deux ans. Il faut cependant noter
qu’à la fin de l’intervention, la glycémie à jeun a augmenté dans tous les groupes (témoin,
diète, exercice et diète ÷ exercice). Il est fort probable que cela soit le résultat de la
diminution graduelle du suivi des participants après les six premiers mois d’intervention.
Ainsi, la diète semble plus avantageuse par rapport à une intervention aérobie pour
modifier la glycémie à jeun sur une période de six mois. Par contre, lorsque la supervision
et le suivi des participants diminuent, les améliorations ne perdurent pas et ce,
indépendamment du type d’intervention.
Tout comme pour l’impact sur la glycémie, seul un nombre limité d’études ont documenté
une diminution significative de l’insulinémie à jeun (Alam et al., 2004; Giannopoulou et al.,
2005a; Miyatake et al., 2002; Wing et al., 1998) (Annexe A). En effet, la plupart n’ont pas
relevé de modification de l’insulinémie suite aux interventions (Araiza et al., 2006; Boudou
et al., 2000; Christ-Roberts et al., 2004; De Filippis et al., 2006; Dela et al., 2004; Fritz et
al., 2006a; Holton et al., 2003; Lehmann et al., 2001; Lehmann et al., 1995; Middlebrooke
et al., 2006; Ostergard et al., 2006; Poirier et al., 2002; Swartz et al., 2003; Tudor-Locke et
al., 2004; Walker et al., 1999; Yokoyama et al., 2004). Suivant les modifications
documentées pour la glycémie, l’insulinémie a diminué dans l’étude d’Alam et al. (2004)
seulement dans le groupe supervisé (Alam et al., 2004). Par ailleurs, alors que les
concentrations plasmatiques d’insuline n’ont pas été modifiées dans les groupes exercice
et diète, une combinaison des deux a été associée à une diminution de l’insulinémie après
14 semaines d’intervention (Giannopoulou et al., 2005a). Combiner les interventions
nutritionnelles à celles en AP pourrait d’ailleurs présenter un avantage à plus long terme.
En effet, alors que les six premiers mois plus intenses du programme de deux ans de
Wing et al. (1998) ont été marqués par une diminution de l’insulinémie dans les groupes
diète, exercice et diète + exercice, seul ce dernier groupe a maintenu sa diminution de
l’insulinémie après les deux années d’intervention. Les auteurs ont aussi rapporté que
l’insulinémie augmentait dans le groupe exercice seul après deux ans d’intervention (Wing
et al., 1998), justifiant la combinaison des deux types d’interventions.
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Marqueur de la production endogène d’insuline, le peptide-C à jeun a suivi les
modifications de l’insulinémie à jeun. Ainsi, parallèlement à l’absence de modifications de
l’insulinémie à jeun, les concentrations de peptide-C à jeun n’ont pas été modifiées post
intervention (Holton et al., 2003; Ostergard et al., 2006). Seuls Lehmann et aI. (1995) ont
mesuré une diminution significative de la concentration du peptide-C post-intervention
alors que la diminution de l’insulinémie post-intervention n’était pas significative.
Cependant, ces deux paramètres ont eu une réponse similaire avec des diminutions
respectives de 20,6 et 18,7 %.
Tout comme les modifications de la glycémie et de l’insulinémie à jeun, l’indice de SI
estimé par le HOMA fut amélioré suite à certaines (Alam et al., 2004; Miyatake et al.,
2002; Yokoyama et al., 2004), mais pas toutes les interventions aérobies (Araiza et al.,
2006; Fritz et al., 2006a; Fritz et al., 2006b; Swartz et al., 2003). Puisque la SI estimée
par le HOMA est inversement associée à la glycémie et à l’insulinémie à jeun, les études
où la SI a augmenté sont aussi celles où la glycémie (Alam et al., 2004; Miyatake et al.,
2002; Yokoyama et al., 2004) et I’insulinémie (Alam et al., 2004; Miyatake et al., 2002) à
jeun ont diminué. Alors que la RI est au coeur de la physiopathologie du DT2, le HOMAR,
des personnes atteintes a diminué (Alam et aI., 2004; Yokoyama et al., 2004) ou a été
maintenu (Araiza et aI., 2006; Fritz et al., 2006a; Fritz et al., 2006b) suite à certains
programmes d’entraînement aérobie. Notons cependant que l’indice de SI n’a pas été
mesuré par HOMA, QUICKI ou ratio glucose/insuline dans les études comparant la
réponse des personnes avec et sans DT2, empêchant de comparer la réponse de ces
deux groupes à la suite de ce type d’interventions. Tel que rapporté au tableau V (p.39),
aucune caractéristique des programmes ne semble expliquer les différentes réponses aux
interventions. De plus, l’absence de supervision et d’indications par rapport à l’intensité de
l’entraînement se retrouve tout autant dans les programmes ayant amélioré la SI que dans
ceux n’ayant pas modifié ce paramètre.
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Tableau IV Paramètres du contrôle glycémique (tests sans apport externe) et
programmes d’entraînement aérobie
Araiza et al. (2006) = = = (HbAlc et
fructosamine)
Boudou et al. (2000) = = j,
Christ-Roberts et al. = = =
(2004)
Dasgupta et aI. (2006) =
Dela et al. (2004) = = =
De Filippis et aI. (2006) = = =
Fisher et al. (2007) =
Fritz et al. (2006a) = = = =
Fritz et al. (2006b) Voir Fritz et al. (2006a)
Giannopoulos et al. j, j, =
(2005a)
Giannopoulou et al. Voir Giannopoulou et al. (2005a)
(2005b)
Holton et al. (2003) = = =
Lehmann et al. (1995) = = =
Lehmannetal. (2001) = =
Middlebrooke et al. = = =
(2006)
Miyatake et al. (2002) j, j, j,
Østergârd et al. (2006) = = = =
Perseghin et al. (1996)
Poirier et al. (2002) = = =
Swartz et al. (2003) = = =
Tudor-Locke et al. = = =
(2004)
Walker et al. (1999) j, = j,
Wingetal.(1998) j,:; j,:;;: =
Yokoyama et al. (2004) j, = j, 1 j,
: Différence significative pour certains groupes eiiou temps de mesure (se référer à
Alam et al. (2004)
l’Annexe A pour plus de détails)
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Tableau V: Sensibilité à l’insuline et programmes d’entraînement aérobie
Minimum Maximum Minimum
Nombre de séances 4 7 3 7
hebdomadaires
Durée des séances (minutes) 20 40 45 ou 45 ou
objectif de objectif de
pas pas
Durée des interventions 3 52 6 16
(semaines)
§ Temps nécessaire pour réaliser l’objectif de pas non spécifié dans les études
Considérant que la RI peut être estimée simplement à partir des valeurs de glycémie et
d’insulinémie à jeun, il est surprenant que 14 des études répertoriées ne l’aient pas
rapportée et ce, même s’ils avaient les valeurs nécessaires pour effectuer ce calcul.
Rapporter seulement la glycémie et l’insulinémie peut démonter certains effets d’une
intervention, mais une mesure combinant les deux ajoute à la compréhension. Par
exemple, dans l’étude de Yokoyama et al. (2004), les groupes diète et exercice ont tous
deux eu des diminutions significatives de la glycémie suite à l’intervention alors qu’aucun
changement significatif de l’insulinémie ne fut documenté. Si ce n’était du HOMARI qui a
diminué significativement seulement dans le groupe exercice, on aurait pu en conclure à
tort que les deux interventions avaient le même impact sur le contrôle glycémique.
Alors que les mesures à jeun informent sur le contrôle glycémique au moment de la prise
de sang, l’utilisation de l’HbAlc et de la fructosamine permettent respectivement d’avoir un
portrait de la glycémie moyenne des huit et des deux dernières semaines. Tel que
rapporté au Tableau IV (p.38), seulement quatre des 22 études ayant mesuré l’HbAlc, soit
environ 18 %, ont rapporté des améliorations significatives (Alam et al., 2004; Boudou et
al., 2000; Walker et al., 1999; Yokoyama et al., 2004). Parmi celles-ci, l’étude de Walker
et al. (1999) a démontré que tous les sujets répondaient favorablement à l’intervention peu
importe qu’ils soient ou non DT2. Cependant, la diminution était plus importante pour les
sujets DT2, probablement à cause des niveaux de base plus élevés (Walker et al., 1999).
Par ailleurs, il semblerait que de combiner l’AP à une diète optimise la diminution de
l’HbAlc et ce, comparativement à une diète seule (Yokoyama et al. 2004). Encore une
fois, superviser les séances d’entraînement semble présenter un avantage puisque ce
n’est que le groupe supervisé qui a diminué significativement son niveau d’HbAlc par
rapport aux valeurs initiales et à celles du groupe non-supervisé (Alam et al., 2004).
Programmes efficaces Programmes non efficaces
Maximum
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Dans le but de mieux documenter les effets des programmes d’entraînements, le groupe
de Tudor-Locke (2004) fut le seul à corréler les changements du contrôle glycémique avec
d’autres paramètres de la pratique d’AP et de la condition physique. Ainsi, ils ont
démontré que plus les individus DT2 augmentaient leur nombre de pas quotidien, plus leur
glycémie à jeun diminuait. Toujours dans cette étude, il a été rapporté que les sujets
traités avec des hypoglycémiants oraux diminuaient leur HbAlc parallèlement à leur
augmentation du nombre de pas/jour.
Les tests avec apport externe de glucose et/ou d’insuline ont été moins souvent utilisés
que les tests effectués sans apport externe, soit dans seulement une douzaine d’études.
Ces tests sont plus complexes à administrer puisqu’ils sont plus longs à effectuer, qu’ils
nécessitent l’ingestion ou l’infusion de substrat, qu’ils requièrent bien souvent plusieurs
prélèvements sanguins, que l’expertise de professionnels de la santé tels que des
infirmières et des médecins est nécessaire et qu’ils s’avèrent très couteux. Par contre, ils
permettent de mieux comprendre la réponse de l’organisme à des modifications telle une
augmentation de la glycémie ou de l’insulinémie. Tel que rapporté au Tableau VI (p.4l),
les programmes d’entraînement aérobie ont, à une exception près, été associées à un
meilleur contrôle glycémique mesuré par tests avec apport externe. Dans les études
ayant documenté des améliorations, notons que celle de Christ-Roberts et al. (2004)
indique que les améliorations étaient présentes non seulement chez les sujets DT2, mais
aussi chez les personnes avec un contrôle glycémique normal. Parallèlement, des
améliorations de la glycémie ont été documentées pour les individus avec et sans histoire
familiale de DT2 (Perseghin et al., 1996). Ces résultats sont cependant en contradiction
avec ceux de DiPietro et al. (1998) qui indiquent que les sujets intolérants au glucose
diminuaient plus considérablement l’aire sous la courbe du glucose lors de l’OGTT après
l’intervention que les sujets tolérants au glucose. Notons toutefois que les tests utilisés
différaient entre les deux études, ce qui pourrait contribuer à la divergence des résultats.
D’autres catégories de sujets semblent aussi répondre mieux aux programmes
d’entraînement aérobie, soient les sujets avec une sécrétion d’insuline modérée par
rapport aux individus avec une sécrétion basse (Dela et al., 2004) et les sujets non-obèses
par rapport aux sujets obèses (Poirier et al., 2002). Cependant, il est à noter que deux
sujets ont dû être retirés des analyses dans l’étude de Poirier et al. (2002) à cause d’une
diminution de leur médication hypoglycémiante dans cette dernière étude, indice que leur
SI avait considérablement augmenté. Vu le petit nombre de sujets dans cette étude,
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diminuer le nombre de sujets a sans aucun doute influencé le seuil de signification du
résultat.
Tableau VI Modifications du contrôle glycémique (test avec apport externe) et
programmes d’entraînement aérobie
Test Résultat
Boudou et al. ITT f SI
(2000)
Christ-Roberts et Clamp f entrée du glucose stimulée par l’insuline chez
al. (2004) euglycémique- personnes avec et sans DT2
hyperinsulinémique
Dela et al. Clamp f insulinémie lors du clamp à 25 mM de glucose
(2004) hyperglycémique et [peptide C] pour les sujets avec sécrétion
des cellules bêta modérée
De Filippis et al. Clamp f élimination du glucose (par kg de masse
(2006) euglycémique- maigre)
hyperinsulinémique
DiPietro et al. 0011 f élimination du glucose
(1998) f aire sous la courbe du glucose,
principalement dans la 2e heure suivant
l’ingestion et pour les sujets intolérants au
glucose
Giannopoulou et Test après un f SI pour groupes diète, exercice et diète +
al. (2005a) repas exercice
f aire sous la courbe du glucose pour groupes
diète et diète ÷ exercice
f aire sous la courbe d’insuline groupe exercice
et diète + exercice
Middlebrooke et ITT =
al. (2006)
Ostergard et al. Clamp f entrée du glucose
(2006) euglycémique
hyperi nsu li ném iq ue
OGIT =
Perseghin et al. Clamp f élimination du glucose pour groupes avec et
(1996) euglycémique- sans histoire familiale de DT2
hyperinsulinémique
Poirier et al. Clamp f SI par kg de masse et de masse maigre (et
(2002) euglycémique- ajusté pour l’insuline) pour le groupe non-obèse
hyperi nsu li némique
Swartz et al. OGTT f glycémie 2 heures post-charge et aire sous la
(2003) courbe du glucose
Yokoyama et al. Clamp f SI dans groupe diète + exercice (et pas dans
(2004) euglycémique- groupe diète seule)
hyperinsulinémique
Contrairement à la majorité des études qui rapportent des améliorations du contrôle
glycémique, l’étude de Middlebrooke et al. (2006) fait figure d’exception tel que mentionné
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précédemment. Aucune caractéristique de l’intervention ne semble à première vue
expliquer son absence d’effet sur le métabolisme glucidique. Certains résultats de l’étude
menée par Ostergard et al. (2006) pourraient toutefois aider à comprendre l’absence de
modification suite à l’intervention de Middlebrooke et al. (2006). En effet, Ostergard et al.
(2006) ont rapporté qu’une augmentation de la puissance aérobie était positivement
associée à une plus grande entrée du glucose stimulée par l’insuline. Des dix études
ayant documenté à la fois la puissance aérobie et des paramètres de la mesure du
contrôle glycémique et de la SI avec apport de substance externe (Boudou et al., 2000;
Christ-Roberts et al., 2004; De Filippis et al., 2006; Dela et al., 2004; DiPietro et al., 1998;
Giannopoulou et al., 2005a; Middlebrooke et al., 2006; Ostergard et al., 2006; Perseghin
et al., 1996; Poirier et al., 2002), seulement deux n’ont pas mesuré d’amélioration de la
puissance aérobie et l’étude de Middlebrooke et al. (2006) est l’une d’entre elles.
Soulignons de plus que l’étude de Middlebrooke et al. (2006) est la seule à avoir utilisé un
test de tolérance à l’insuline et tel que documenté dans l’étude de Ostergard et al. (2006)
(Tableau VI, p.4l), la réponse peut différer selon le test utilisé. En résumé, les
connaissances actuelles suggèrent que les modifications de la SI des personnes DT2
seraient similaires ou plus importantes que celles des personnes non diabétiques. De
plus, moins le surplus de masse et les dommages aux cellules 13 sont importants, plus les
améliorations seraient facilitées.
Par ailleurs, deux groupes de chercheurs ont étudié l’effet d’un programme d’entraînement
aérobie seul et combiné à une intervention nutritionnelle sur le contrôle glycémique. Dans
l’étude de Yokoyama et al. (2004), la combinaison nutrition et exercice s’est avérée plus
efficace que la diète seule pour améliorer la SI. Ces résultats n’ont cependant pas été
reproduits pat Giannopoulou et al. (2005a) qui ont pour leur part documenté une
augmentation de la SI pour les groupes soumis à une intervention nutritionnelle seule, une
intervention exercice seule ou une combinaison des deux. Selon les interventions, il se
pourrait que les mécanismes par lesquels la SI s’améliore diffèrent. En effet, les deux
groupes prenant part à une intervention nutritionnelle ont vu l’aire sous la courbe du
glucose diminuer alors que les deux groupes ayant une intervention en AP ont eu une
sécrétion moindre d’insuline suite au repas. Théoriquement, combiner les deux
interventions pourrait présenter le double avantage de diminuer la glycémie tout en
sollicitant moins les cellules 13 du pancréas.
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Certaines études ayant documenté une augmentation de l’élimination du glucose lors du
clamp après un programme d’entraînement aérobie ont mesuré d’autres variables
permettant de mieux comprendre les mécanismes impliqués dans celle amélioration du
contrôle glycémique. Tout d’abord, il a été rapporté que l’expression des transporteurs du
glucose, les GLUT-4, était plus importante suite à l’intervention (Christ-Roberts et al.,
2004), ce qui peut faciliter l’entrée du glucose dans les cellules. Puisque les GLUT-4
fonctionnent dans le sens du gradient de concentration, il est important que le glucose
intracellulaire soit rapidement dégradé ou mis en réserve sous une autre forme.
Considérant que le glucose est un substrat énergétique important de l’activité musculaire,
être actif physiquement peut en soi aider à dégrader le glucose intracellulaire. En plus
d’augmenter sa dégradation, l’exercice joue un rôle dans la mise en réserve du glucose.
En effet, Perseghin et al. (1996) ont mesuré une augmentation de la synthèse du
glycogène et Christ-Roberts et al. (2004) ont rapporté que la glycogène synthase était plus
active après l’intervention, ce qui facilite la transformation du glucose en glycogène. La
seule variable qui ne semble pas favoriser une amélioration du contrôle glycémique est la
diminution de l’activité du substrat du récepteur à l’insuline (IRS-1) après l’intervention
dans l’étude de Christ-Roberts et al. (2004). Cependant, on peut difficilement conclure
que le transport du glucose stimulé par l’insuline est diminué ne sachant pas ce qu’il
advient de la quantité de ce substrat du récepteurs à l’insuline. Finalement, un
changement positif dans la cascade de signalisation de l’insuline a été mesuré, soit une
augmentation de l’expression de la protéine kinase B impliquée dans la translocation des
GLUT-4 (Christ-Roberts et al., 2004). Ce changement pourrait contribuer à l’augmentation
de l’entrée du glucose lors du clamp.
6.2 Contrôle glycémigue — Programmes d’entraînement musculaire
Tout comme pour les programmes d’entraînement aérobie, des améliorations de la
glycémie à jeun ont été documentées suite à certains programmes d’entaînement
musculaire (Tableau VII, p.46). Dunstan et al. (1998) rapportent qu’en plus d’avoir une
diminution de la glycémie à jeun lors de l’évaluation après l’intervention, les glycémies
quotidiennes mesurées par les sujets étaient diminuées après l’entraînement et dans la
journée suivant l’entraînement. Cette étude s’avère être la plus courte à avoir documenté
une diminution de la glycémie, soit après seulement huit semaines d’intervention.
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Lorsque combiné à une intervention nutritionnelle, un programme de musculation s’est
avéré plus bénéfique qu’un programme de flexibilité pour diminuer la glycémie (Dunstan et
al., 2002). Cependant, une étude du même groupe a démontré que lorsque
l’entraînement se poursuit pendant six mois à domicile, aucun bénéfice supplémentaire
n’en est retiré du point de vue du contrôle glycémique. Les auteurs ont même rapporté
une augmentation de l’HbAI c (Dunstan et al., 2005). Dans le but de continuer à améliorer
ou du moins de maintenir les acquis, un compromis entre l’entraînement dans le milieu de
recherche et celui à domicile pourrait être d’opter pour un entraînement en salle de
conditionnement physique disponible dans la communauté. En effet, Dunstan et al. (2006)
ont mesuré une glycémie toujours plus basse qu’avant l’intervention après le programme
d’entraînement en salle d’entraînement dans la communauté (phase deux) ainsi qu’une
insulinémie plus basse qu’au début de la phase deux. De plus, les auteurs ont rapporté
un maintien de l’HbAlc mesurée après deux mois de la phase deux de l’intervention et
même une augmentation de l’indice de SI pendant la phase deux de l’intervention au-delà
des valeurs mesurées après les deux premiers mois de la phase un (voir Annexe B pour le
détail des études).
Des 11 études ayant documenté l’insulinémie à jeun, seuls Dunstan et al. (2006) ont
mesuré une diminution de cette variable après 14 mois d’entraînement. Celle intervention
est la plus longue où l’insulinémie a été mesurée, ce qui peut laisser présager que les
modifications de l’insulinémie puissent nécessiter une intervention plus longue pour être
notables. Avec en plus une diminution de la glycémie à jeun après 14 mois, il ne fut pas
surprenant que l’indice de RI soit diminué et ce, pour la période d’entraînement réalisée en
salle d’entraînement (phase 2). Considérant l’assiduité à ce programme, qui était plus
basse pendant la deuxième phase par rapport à la première phase d’entraînement au
centre de recherche (Dunstan et al., 2006), il faut noter qu’une assiduité plus basse ne
signifie pas automatiquement une absence de bénéfices pour le contrôle glycémique. En
effet, Dunstan et al. (2006) ont démontré que l’insulinémie était toujours plus basse après
l’entraînement en salle dans la communauté.
Alors que l’entraînement musculaire a peu ou pas d’impacts sur l’insulinémie à jeun, les
résultats du groupe de Daly et al. (2005) démontrent qu’une intervention nutritionnelle
seule diminuerait l’insulinémîe alors que celle dernière serait seulement maintenue dans le
groupe suivant les mêmes recommandations nutritionnelles et s’entraînant en
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musculation. Ce résultat quelque peu surprenant doit cependant être considéré de pair
avec les changements de la médication effectués en cours de programme. En effet, un
nombre plus important de sujets ont diminué leur prise d’hypoglycémiants oraux dans le
groupe réduction de la masse et entraînement alors que plus de sujets ont augmenté leur
médication hypoglycémiante dans le groupe réduction de la masse seule (Daly et al.,
2005). Possiblement que la médication, qui est habituellement modifiée pour assurer une
glycémie adéquate, a pu induire des changements de l’insulinémie.
Tel que mentionné précédemment, Dunstan et al. (2006) ont rapporté une diminution de la
RI et ce, en utilisant le modèle HOMA. La seule autre étude ayant mesuré une diminution
de l’indice de RI après un entraînement en musculation est celle de Brooks et al. (2007).
Ces derniers ont calculé que l’augmentation de l’aire de la section transverse des fibres de
type I était associée à un meilleur indice de SI. Dans le même ordre d’idée, les
changements de l’HbAlc étaient négativement corrélés avec les changements de la
masse maigre et musculaire (Castaneda et al., 2002) et avec la section transverse des
extenseurs du genou après l’intervention (Fenicchia et al., 2004). Ainsi, une augmentation
de la section transverse d’un type de fibre musculaire défini ou de la masse musculaire en
général serait associée à un meilleur contrôle glycémique.
Selon les études, les modifications de la glycémie ne concordent pas toujours avec les
changements de l’HbAlc. Tel que mentionné précédemment, Dunstan et al. (1998) ont
mesuré des diminutions de la glycémie à divers moments sans que l’HbAlc ne soit pour
sa part modifiée. C’est d’ailleurs ce qui fut rapporté dans l’étude d’lbanez et al. (2005). À
l’opposé, Brooks et al. (2007) ont mesuré une diminution significative de l’HbAlc dans le
groupe entraîné par rapport au groupe témoin sans pour autant que la glycémie à jeun ne
soit modifiée. Et alors que la glycémie à jeun n’était pas modifiée pour les sujets prenant
part au programme de Dunstan et al. (2006), l’HbAlc a augmenté dans la phase
d’entraînement à domicile. Bien que certaines études démontrent que ces deux
paramètres changent dans la même direction (Tableau VII, 46), les résultats
contradictoires justifient la mesure à la fois de la glycémie à jeun et de l’HbAlc si l’on veut
bien documenter les modifications du contrôle glycémique.
Parmi les études ayant rapporté des améliorations de la glycémie à jeun, deux ont aussi
documenté une meilleure réponse lors des tests avec apport externe. Avec un échantillon
d’hommes DT2, la SI fut améliorée par rapport au niveau de départ suite au programme
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de 16 semaines d’Ibanez et al. (2005) (Tableau VIII, p.47). Par ailleurs, les aires sous la
courbe de la glycémie et de l’insulinémie étaient plus basses après une surcharge
glucidique pour les sujets ayant pris part au programme de huit semaines de Dunstan et
al. (1998) alors que ces aires ont augmenté après la même période pour le groupe non-
entraîné. Cette détérioration du contrôle glucidique documentée après aussi peu que huit
semaines donne encore plus d’importance à l’amélioration des paramètres de SI
documentés, indiquant que l’entraînement musculaire permettrait non seulement de
stabiliser, mais également d’améliorer la SI.
Tableau VII : Paramètres du contrôle glycémique (tests sans apport externe) et
programmes d’entraînement musculaire
Castaneda et al. (2002) =
Colberg et aI. (2006) = = = =
Daly et al. (2005) = Pi : j
P2: =
Dunstan et al. (1998) = =
Dunstan et al. (2002) j t =
= j
Dunstan et al. (2005) P1 : j § Pi : = § Pi § Pi : j §
P2:= P2:= P2:= P2:t
Dunstan et al. (2006) j 1 j 4, j
Eriksson et al. (1997) = j
Fenicchia et al. (2004) = =
Herriott et al. (2004) = =
Holten et al. (2004) = = =
Honkola et aI. (1997) =
Ibanezetal. (2005) 4. =
lshii et al. (1998) = =
Ryanetal.(2001) = =
H Différence significative pour certains groupes et/ou temps de mesure (se référer à
l’Annexe B pour plus de détails); : Ces résultats sont rapportés dans l’étude de Dunstan
et al. (2002); P = phase
Alors que la majorité des interventions ont été associées à peu de changements tels que
mesuré par les tests sans apport externe (Tableau VII, p.46), il ne faut pas
nécessairement en conclure que ces programmes ne sont pas efficaces. En effet, les
tests avec apport externe ont permis de démontrer que la pointe de glycémie était
diminuée lors d’un OGTT pour les sujets DT2 après 18 séances de musculation réparties
sur six semaines alors qu’aucun changement n’était mesuré pour les tests sans apport
Brooks et al. (uu,) j;
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externe rapportés au Tableau VII, p.46 (Fenicchia et al., 2004). Dans le même ordre
d’idée, Ibanez et al. (2005) ont mesuré une augmentation de la SI à l’aide du test d’IVGTT
dans un groupe d’hommes récemment diagnostiqués DT2 et ce, après un entraînement
musculaire caractérisé par une exécution explosive. Finalement, Ishii et al. (1998) ont
rapporté que l’élimination du glucose lors du clamp était augmentée après quatre à six
semaines d’entraînement combiné à une diète contrôlée et ce, chez des patients DT2
hospitalisés pour la durée de l’intervention. Le groupe témoin de cette étude, soumis
seulement à la portion diète de l’intervention, n’a pour sa part pas eu d’amélioration de la
SI et du contrôle glycémique, démontrant l’intérêt de combiner à la diète un entraînement
musculaire pour optimiser le contrôle glycémique.
Tableau VIII : Modifications du contrôle glycémique (test avec apport externe) et
programme d’entraînement musculaire
Test Résultat
Dunstan et al. OGTT Groupe intervention: aire sous la courbe de la
(1998) glycémie et de l’insulinémie
Groupe témoin : aire sous la courbe de la
glycémie et de l’insulinémie
Fenicchia et al. OGTT Groupe DT2: . pointe de glycémie
(2004) Groupe non-DT2 : =
Holten et al. Clamp Groupes DT2 et témoin: élimination du
(2004) euglycémique- glucose dans la jambe entraînée pendant la 2
hyperinsulinémique phase du clamp
Ibanez et al. IVGTT tSI
(2005)
Ishii et al. (1998) Clamp Groupe intervention : taux d’élimination du
euglycémique- glucose
hyperinsulinémique Groupe témoin non entraîné : =
Ryan et al. Clamp 70% des hommes (7/10) et 50 ¾ des femmes
(2001) euglycémique- (4/8) ont amélioré leur utilisation du glucose,
hyperinsulinémique mais pas de différence significative
Avec des interventions ayant positivement modifié le contrôle glycémique des personnes
DT2, Fenicchia et al. (2004) n’ont pour leur part documenté aucune modification du
contrôle glycémique des sujets non-DT2 alors qu’Holten et aI. (2004) ont mesuré des
améliorations tant pour les sujets avec que sans DT2. Les différents tests utilisés dans
ces deux études, soient I’OGTT pour la première et le clamp pour la deuxième, pourraient
peut-être expliquer cette divergence dans les résultats. Bien que cette explication ne soit
que spéculative, il a été démontré dans l’étude d’Ostergard et al. (2006) qu’aucun
changement n’était documenté après un programme d’entaînement aérobie pour I’OGTT
alors que le clamp révélait des adaptations positives à la suite de l’intervention. D’autres
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études devront être réalisées pour confirmer ou infirmer cette hypothèse dans un contexte
d’entraînement musculaire pour différents sous-groupes de sujets.
Avec une intervention quelque peu particulière, Holten et al. (2004) ont démontré que les
améliorations du contrôle glycémique suite à l’entraînement musculaire étaient présentes
seulement dans la région sollicitée. Après avoir entraîné une seule jambe pendant six
semaines, l’élimination du glucose était significativement plus importante dans la jambe
entraînée que dans la jambe non-entraînée. Ils ont d’ailleurs rapporté que le contenu en
protéines du récepteur à l’insuline, de même que des intermédiaires de la cascade de
signalisation de l’insuline ainsi que le contenu et l’activité de la glycogène synthase étaient
augmentés après l’intervention dans la jambe entraînée par rapport à la jambe non
entraînée. Et alors que la majorité du glucose entre dans les cellules via les GLUT-4, une
augmentation de la densité des GLUT-4 dans la jambe entraînée a été rapportée,
augmentation atteignant le seuil de signification pour les sujets DT2. Ces adaptations
locales, permettant une meilleure entrée et une mise en réserve plus importante du
glucose, pourraient justifier qu’à l’intérieur d’un même programme les différents groupes
musculaires des membres supérieurs, inférieurs et du tronc soient sollicités afin
d’optimiser les améliorations du contrôle glycémique.
En terminant, notons qu’une seule étude, soit celle de Ryan et al. (2001), n’a pas rapporté
d’améliorations de l’ensemble des paramètres du contrôle glycémique. Bien que onze
participants sur 18 aient amélioré leur utilisation du glucose lors du clamp, l’augmentation
de la SI et l’utilisation du glucose n’ont pas atteint le seuil de signification. Possiblement
qu’un échantillon plus grand aurait permis de démontrer l’efficacité du programme. Cette
étude a toutefois permis de démontrer que l’amélioration de la SI était fonction du niveau
initial. En effet, une corrélation négative (r -0,53; p < 0,05) fut mesurée entre l’utilisation
initiale du glucose et le changement de l’utilisation du glucose lors du clamp (Ryan et al.,
2001).
6.3 Contrôle glycémigue
- Comparaison et combinaison des modalités
d’intervention
Les études résumées à l’Annexe C permettent de comparer l’impact des modalités sur le
contrôle glycémique. En ce qui a trait aux mesures sans apport externe, Cauza et al.
(2005a) ont rapporté que la glycémie et l’insulinémie à jeun, la RI et l’HbAlc diminuaient
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significativement plus dans le groupe effectuant des exercices musculaires par rapport au
groupe entraîné sur bicyclette. L’étude de Smutok et al. (1993) tend aussi à donner un
avantage à l’entraînement musculaire puisque ce n’est que dans ce groupe et non dans
celui entraîné à la marche/course que l’insulinémie a diminué. Dans le même ordre
d’idées, le groupe de Cauza et al. (2005b) a démontré en utilisant une mesure en continu
de la glycémie que, bien que la glycémie moyenne diminuait lorsque les groupes
entraînement musculaire et aérobie étaient considérés comme un seul groupe, seul le
groupe entraînement musculaire avait une glycémie moyenne diminuée lorsque les
groupes étaient séparés selon la modalité d’intervention. Il faut toutefois souligner que le
groupe entraîné suivant le programme musculaire avait une glycémie moyenne plus
élevée avant l’intervention, ce qui a pu potentialiser l’effet du programme. Avec une
diminution de la glycémie moyenne, qui atteint dans un cas le seuil de signification alors
qu’elle n’est pas significative dans l’autre groupe, qu’en est-il de l’HbAlc? Les auteurs
ont rapporté une diminution entre cinq et sept pour cent n’atteignant pas le seuil de
signification dans aucun des groupes.
Alors que Cauza et al. (2005a et 2005b) ont noté après 17 semaines certaines
améliorations de la glycémie à jeun et même des différences entre les modalités
d’entraînement, d’autres ont documenté un maintien de ce paramètres et ce, pour les
deux modalités d’entraînement. En effet, aucune modification de la glycémie à jeun ne fut
rapportée par Eriksson et al. (1998) et Smutok et al. (1993) après des interventions de
respectivement 10 et 20 semaines. Il ne faut cependant pas croire qu’aucun changement
du contrôle glycémique n’a eu lieu suite aux interventions. Utilisant un test d’OGTT,
Smutok et al. (1993) ont en effet documenté que la glycémie 90 et 120 minutes après
l’ingestion de glucose était diminuée pour les groupes suivant un entraînement musculaire
ou aérobie et ce, par rapport au groupe témoin. D’une part, notons que le groupe suivant
le programme aérobie diminuait l’aire sous la courbe de l’insuline et que la valeur
d’insulinémie maximale arrivait plus tôt après l’ingestion de la surcharge glucidique.
D’autre part, les sujets du programme musculaire avaient aussi une valeur maximale
d’insulinémie qui survenait plus tôt lors de I’OGTT, mais alors que l’aire sous la courbe de
l’insuline n’a pas été modifiée, la glycémie 60 minutes après l’ingestion du glucose
exogène était significativement plus basse. La seule autre étude ayant comparé les
modalités et utilisé un test avec apport externe a été réalisée par Eriksson et al. (1998).
Suite à un test de tolérance au glucose intraveineux, ils ont rapporté que les sujets suivant
le programme d’entraînement aérobie diminuaient leur sécrétion d’insuline alors que ceux
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suivant le programme d’exercices musculaires augmentaient leur élimination du glucose.
Ces résultats de Smutok et al. (1993) et d’Eriksson et al. (1998) semblent suggérer qu’il y
a une différence dans les mécanismes impliqués dans la diminution de la glycémie selon
le type d’effort réalisé à l’entraînement, d’où l’intérêt potentiel de combiner les deux
modalités.
Jusqu’à tout récemment, aucune étude ne permettait de confirmer que le contrôle
glycémique est optimisé en combinant les modalités. Alors que les programmes combinés
rapportent des améliorations de la glycémie à jeun, de l’insulinémie à jeun, de l’HbAlc, de
l’aire sous la courbe du glucose lors de l’OGTT et de l’infusion de glucose lors du clamp
(Annexe D), Cuif et al. (2003) et Sigal et al. (2007) étaient les seuls à avoir comparé une
intervention combinant les deux modalités à un programme d’entraînement aérobie. Cuif
et al. (2003) n’ont rapporté aucune différence significative entre les groupes (entraînement
combiné vs entraînement aérobie). Pour leur part, Sigal et al. (2007) ont documenté que
l’HbAlc diminuait significativement plus lorsque les sujets D12 prenaient part au
programme combiné et ce, par rapport aux programmes ayant une seule modalité
d’entraînement (aérobie ou musculaire). Une réduction supplémentaire d’environ 0,5 point
de pourcentage était en effet documentée pour l’entraînement combiné. De plus, ils ont
démontré que la combinaison des modalités permettait aux sujets DT2 ayant une HbAlc
plus basse au départ de diminuer celle-ci alors que les entraînements avec une seule
modalité ne modifiaient en rien ce paramètre dans ce groupe de patients bien contrôlés. Il
faut cependant noter que le volume d’entraînement était supérieur dans le programme
combiné, puisque les sujets de ce groupe effectuaient non pas la moitié des deux
programmes mais bien chacun de ceux-ci. Ce volume plus important pourrait d’ailleurs
causer cette réduction plus considérable. Mais comme le note les auteurs, il pourrait être
plus facile de faire faire à des sujets DT2 90 minutes d’un programme combiné que 90
minutes d’activités aérobies ou d’exercices musculaires. D’autres études seront
nécessaires pour déterminer si, à volume égal, la combinaison des modalités a toujours
un effet plus important sur le contrôle glycémique.
7 Composition corporelle
Considérant que l’augmentation de la prévalence du diabète est reliée à l’augmentation
importante de la surcharge pondérale (Hussain et al., sous presse), il n’est pas surprenant
que trois personnes diabétiques sur quatre aient une surcharge pondérale (Santé Canada,
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2002). Cependant, toutes les personnes obèses ne sont pas RI et toutes les personnes
avec une masse corporelle normale ne sont pas SI (McLaughlin et al., 2004); d’autres
facteurs, telle la localisation du tissu adipeux, sont à considérer. Comportant plus de
récepteurs R-adrénergiques que le tissu adipeux sous-cutané, le gras viscéral a aussi une
capacité de lipolyse8 élevée et une sensibilité à l’effet antilipolytique de l’insuline plus
basse (Montague et al., 2000). C’est donc dire que pour une même quantité de graisse
corporelle, un individu qui a plus de graisse viscérale libérera plus d’acides gras libres
(AGL) en circulation. Tel qu’expliqué en détail à la section 8.0 Profil lipidique, les AGL
peuvent contribuer à augmenter la RI. Considérant que le tissu adipeux non-viscéral est
plus SI que le tissu viscéral, la présence en grande quantité des AGL en circulation
pourrait diminuer la SI. Par le fait même, il pourrait en résulter une diminution du stockage
des AGL dans le tissu adipeux non-viscéral qui séquestre très bien les lipides. Il faut
souligner qu’outre les AGL, certains facteurs tels le tabagisme, une prédisposition
génétique et une réponse inadéquate au stress pourraient aussi favoriser un stockage des
graisses de façon plus importante près des viscères que sous la peau (Despres et al.,
2006).
Pour étudier les modifications de la masse, de la composition corporelle (masse grasse ou
maigre) et de la répartition de la masse grasse (centrale vs périphérique et sous-cutanée
vs viscérale), différentes techniques sont utilisées (Heyward et al., 2004). Les plus
simples consistent à utiliser une balance et une toise pour mesurer la masse et la taille
pour ensuite calculer l’indice de masse corporelle (IMC en kg/m2) ou le ruban à mesurer
afin de déterminer différentes circonférences telles celles de la taille et des hanches. Afin
d’estimer la masse grasse, on peut utiliser les pinces anthropométriques pour mesurer
l’épaisseur du tissu adipeux sous-cutané et estimer le pourcentage de gras à partir de
formules de prédiction. D’autres techniques déterminent le pourcentage de gras à partit
de la bioimpédance, de la pesée hydrostatique ou de la pléthysmographie à déplacement
d’air. Ces techniques, bien que sophistiquées, ne permettent cependant pas
l’identification de la localisation de la masse grasse. Pour ce faire, l’ostéodensitométrie
présente l’avantage de segmenter la masse grasse, la masse maigre non-osseuse et la
masse osseuse de différentes régions corporelles. Finalement, les techniques de mesure
par imagerie comme la tomographie axiale et la résonnance magnétique permettent de
8 Selon l’Office québécois de la langue française, lipolyse correspond à I’ « hydrolyse des
triglycérides en acides gras, glycérols et glycérides partiels ».
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quantifier différents tissus (maigre, osseux et adipeux) et de localiser entre autres la
masse grasse (sous-cutanée vs viscérale) pour une région donnée.
7.1 Composition corporelle
— Programme d’entraînement aérobie
Des 27 études ayant documenté les modifications de la masse corporelle ou de ‘1MO suite
à l’entraînement, huit ont rapporté une diminution d’au moins un des deux paramètres
(Tableau IX, p.54). La DTEP minimale associée à une modification significative de ces
paramètres est de 1080 minutes (Poirier et al., 2002). Par ailleurs, la supervision des
séances semble, tout comme pour le contrôle glycémique, favoriser un meilleur effet du
traitement. Par exemple, dans l’étude d’Alam et al. (2004), la masse a diminué seulement
dans le groupe avec un entraînement supervisé. Cependant, il n’est pas exclu que des
programmes non supervisés soient associés à des améliorations. Miyatake et al. (2002)
ont effectivement documenté une diminution de la masse corporelle après un programme
de marche d’un an. Cependant, il faut souligner que les participants à ce programme
devaient maintenir leur apport calorique. Ainsi, l’ajout d’une restriction calorique serait
possiblement à préconiser pour optimiser les effets de l’entraînement. En ce sens, l’étude
de Giannopoulou et al. (2005a) suggère qu’une intervention de 14 semaines basée sur
l’exercice seul ne modifie pas la masse. Cependant, l’ajout d’une intervention
nutritionnelle permettrait d’obtenir des résultats similaires à ceux d’une intervention
nutritionnelle seule. Ces résultats ont été partiellement corroborés par l’étude de Wing et
al. (1998). En effet, la masse a diminué significativement plus pour les groupes diète et
diète + exercice que pour le groupe exercice après les premiers six mois et ce, bien
qu’une diminution ait aussi été mesurée pour le groupe exercice. De plus, combiner la
diète à l’exercice permet de réduire la reprise de la masse perdue après les six premiers
mois d’intervention. En effet, après les deux années d’intervention, la réduction de la
masse aura été plus importante pour le groupe ayant combiné la diète à l’activité physique
que pour les groupes diète ou exercice seuls (Wing et al. 1998).
Certaines caractéristiques semblent moduler la réponse aux programmes d’entraînement
aérobie. Ainsi, pour un même programme d’entraînement, les individus avec une histoire
familiale de DT2 diminuaient plus facilement leur masse corporelle que ceux sans histoire
familiale (Ostergard et al., 2006). De plus, les individus DT2 ayant pris part au programme
de Walker et al. (1999) ont significativement diminué leur masse sans qu’aucun
changement ne soit noté pour les individus normo-glycémiques. Il est à noter que, dans
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ces deux études, les deux groupes avaient des masses et des IMC similaires. Pour
expliquer la différence de réponse, Walker et al. (1999) ont avancé que des changements
pathologiques associés au diabète (ex. modifications de la vascularisation, des fibres
musculaires et de la composition des fibres musculaires) pourraient diminuer l’efficacité
mécanique et ainsi, induire une dépense énergétique plus importante pour une
intervention donnée. Il faut toutefois souligner que plusieurs autres facteurs tels le genre,
l’âge, le niveau de condition physique, les habiletés, la morphologie, la fréquence de
mouvement, la force musculaire, le type d’activité pratiquée et le type de fibres
musculaires recrutées peuvent diminuer l’efficacité mécanique (Hoff et al., 2007; Perrault,
2006; Smith et al., 2006) et contribuer à augmenter la dépense énergétique.
Lorsque la masse ou l’IMC a diminué, ces changements étaient accompagnés selon les
études d’une diminution de la circonférence de la taille, de la circonférence des hanches,
du ratio taille/hanches, de la masse grasse ou du pourcentage de gras total, de la masse
grasse tronculaire, de la masse grasse abdominale totale, de la masse grasse abdominale
sous-cutanée et de la masse grasse abdominale viscérale (Tableau IX, p.54 et Annexe A).
Une seule étude a documenté une augmentation du pourcentage de gras alors que la
masse corporelle a diminué et ce, pour les sujets DT2 obèses et lorsque l’ensemble des
sujets DT2 était considéré (Poirier et al., 2002). Ce résultat contradictoire à première vue
s’expliquerait par une diminution de la masse maigre suite à l’entraînement sur bicyclette
stationnaire (Poirier et al., 2002). Alors qu’on peut se demander si les participants de
cette étude n’ont pas diminué leur apport calorique, ce qui aurait pu expliquer la diminution
de la masse maigre, les auteurs rapportent qu’aucune modification de l’apport calorique
n’a été mesurée sans toutefois discuter des causes pouvant expliquer ce résultat.
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Cette diminution de la masse maigre observable seulement chez les D12 obèses (% gras
> 30 ¾) et non chez les DT2 non-obèses (¾ gras 25 ¾) de l’étude de Poirier et al.
(2002) constitue une première différence dans ta réponse des personnes DT2 pour ce qui
est de la composition corporelle. Une autre différence dans la réponse a été relevée par
Walker et al. (1999). Ces auteurs ont en effet démontré que la masse adipeuse du haut
du corps et du tronc, qui était similaire dans les deux groupes, diminuait dans le groupe
DT2 et ce, alors que ces paramètres augmentaient pour le groupe de participants normo
glycémiques. Les analyses ont révélé que les changements mesurés étaient
significativement différents entre les deux groupes de sujets. Cette observation pourrait
possiblement s’expliquer de la même façon que pour la diminution de la masse plus
importante lorsque la maladie est présente, à savoir que les individus DT2 sont moins
efficaces et dépensent donc plus d’énergie pour une intervention donnée que les normo
glycémiques. Notons toutefois qu’il ne semble pas y avoir consensus sur ce point
puisqu’autant les individus avec ou sans DT2 avaient une diminution du pourcentage de
gras après l’intervention dans l’étude de Holton et al. (2003).
Plusieurs interventions n’ont pas modifié la masse ou l’IMC et il ne semble pas que la
DTEP en soit particulièrement la cause. En effet, des programmes avec des DTEP aussi
élevées que 2 430 (Lehmann et al., 1995) et 2 520 minutes (Dasgupta et al., 2006) n’ont
pas été associés à une diminution de la masse. Soulignons que l’étude de Fritz et al.
(2006a) a permis d’établir qu’un minimum d’assiduité au programme d’entraînement était
nécessaire pour avoir des effets significatifs. En effet, alors qu’aucun changement n’a été
mesuré lorsque l’ensemble des sujets était considéré, une diminution significative de l’IMC
a été calculée en considérant seulement les sujets ayant pris part à au moins 80 % du
programme (environ 1 725 des 2 160 minutes prévues). Bien qu’aucun changement de la
masse ou de I’IMC ne soit noté suite à plusieurs programmes d’entraînement aérobie, il
n’en demeure pas moins possible de mesurer des modifications de la répartition de la
masse et de la composition corporelle. En effet, des diminutions de la circonférence de la
taille (Tudor-Locke et al., 2004; Tudor-Locke et al., 2002), du ratio taille/hanches
(Lehmann et al., 1995 et 2001), de la masse grasse totale (Holton et al., 2003; Lehmann
et al., 2001), du pourcentage de graisse (Hotton et al., 2003; Lehmann et al., 1995), de la
graisse tronculaire viscérale et sous-cutanée (Boudou et al., 2000 et 2001) ont été
rapportées suite à des interventions n’ayant pas modifié la masse significativement. Les
études de Giannopoulou et al. (2005a et 2005b) constituent un exemple où le groupe
exercice n’a pas eu de modification de la masse, ni de la masse grasse totale alors que
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les groupes soumis à une diète combinée ou non à l’AP ont significativement diminué ces
paramètres. Les tests de tomographie axiale ont toutefois révélé que le tissu adipeux
abdominal total et sous-cutané diminuait dans les trois groupes. De plus, le tissu adipeux
viscéral diminuait que dans les groupes avec exercice, combiné ou non à la diète. Par
ailleurs, si la masse totale est maintenue et que la masse grasse diminue, il est fort
probable que la masse maigre augmente. Bien qu’une seule étude ait directement
mesuré les modifications de la masse maigre, celle-ci va en ce sens (Lehmann et al.,
1995).
Parmi ces études où des modifications de la répartition et de la composition corporelle ont
été mesurées sans changement de la masse, deux ont documenté la composition
corporelle dans les mois suivant la fin de l’intervention. Deux mois post-intervention, le
tour de taille était toujours plus bas qu’avant l’intervention (Tudor-Locke et al., 2002) et
trois mois post-intervention, le ratio taille/hanches et le ¾ de gras était toujours plus bas
qu’au début de l’étude (Lehmann et al., 1995). Selon ces études, le maintien des acquis
s’avère donc possible. Puisque le niveau de pratique d’AP demeurait élevé dans les mois
suivant ces deux interventions (Tudor-Locke et al., 2002; Lehmann et al., 1995), il est fort
probable que de demeurer actif a contribué au maintien des acquis.
Pour conclure sur les adaptations de la composition corporelle suite à l’entraînement
aérobie, notons que les sujets avec une histoire familiale de DT2 impliqués dans le
programme de Swartz et al. (2003) ont vu leur masse augmentée suite à l’intervention. Il
faut souligner que l’intervention suivait une période de référence de quatre semaines afin
que chaque sujet soit son propre témoin. C’est lors de ces quatre semaines que la
majorité de la masse semble avoir été prise. En effet, les sujets ont pris 0,8 kg entre le
moment de la mesure initiale et la fin de la période de référence et 0,3 kg entre la fin de la
période de référence et la fin de l’intervention (Swartz et al., 2003). Notons que malgré
ces augmentations de la masse, aucun changement significatif dans les apports et la
dépense calorique n’ont été mesurés. Et considérant que la circonférence de taille et des
hanches, le ratio taille/hanches et le pourcentage de gras n’ont pas été modifiés, il se
pourrait que l’augmentation de la masse soit associée à une augmentation de la masse
maigre. Cette piste d’explication ne peut cependant pas être confirmée puisque la masse
maigre n’a pas été mesurée. En terminant, notons que des 29 études répertoriées, dix
n’ont mesuré aucun changement, que ce soit pour la masse, la répartition ou la
composition de celle-ci.
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Certains auteurs ont tenté d’identifier quelles modifications induites par le programme
étaient associées aux changements de la masse et de la composition corporelles. Ainsi,
en lien avec les modifications de la pratique d’AP, il a été démontré que plus un sujet
augmentait son nombre de pas quotidien, plus sa graisse viscérale diminuait (Miyatake et
al., 2002). De la même manière, plus un sujet augmentait sa puissance aérobie, plus sa
masse grasse tronculaire diminuait (Walker et al., 1999). Considérant que la RI diminue
lorsque différents indices de la composition corporelle s’améliorent tels la masse, l’IMC, la
circonférence de taille, le ratio taille/hanches, la surface de graisse sous-cutanée
(Miyatake et al., 2002) et viscérale (Boudou et al., 2000; Giannopoulou et al., 2005a;
Miyatake et al., 2002), on peut supposer qu’une partie des effets des interventions en AP
sur la SI se fait via son impact sur la composition corporelle. Les analyses de régressions
multiples réalisées dans le cadre de l’étude de Giannopoulou et al. (2005a) ont en effet fait
ressortir que les modifications post-intervention de la graisse abdominale viscérale
prédisaient les modifications de la SI alors que l’adiposité abdominale totale (graisse
viscérale et sous-cutanée) n’avait pas cette valeur prédictive. Ce résultat est en lien avec
les caractéristiques physiologiques du tissu adipeux viscéral mentionnées précédemment,
soit que le gras localisé près des viscères est plus facilement mis en circulation et ainsi
interfère de façon importante avec la SI.
Considérant que les individus DT2 sont aux prises avec une augmentation de la glycémie
à jeun, il est intéressant de souligner que des modifications de la composition corporelle
telles que la diminution de la masse grasse du haut du corps ont été associées à une
diminution de la glycémie à jeun (Walker et al., 1999). En fait, les modifications de la
graisse abdominale totale et du tissu adipeux sous-cutané se sont avérées être des
indices indépendants des modifications de la glycémie à jeun (Giannopoulou et al.,
2005b). Alors que les changements de la graisse abdominale totale et du tissu adipeux
viscéral sont des indices indépendants de l’aire sous la courbe du glucose, seuls les
changements du tissu adipeux viscéral sont associés à l’insulinémie à jeun et à l’aire sous
la courbe de l’insuline (Giannopoulou et al., 2005b). De façon plus globale, diminuer sa
masse pourrait même contribuer à prévenir le DT2. Il a en effet été démontré que sur une
période de deux ans, la modification de la masse était le deuxième facteur prédisant le
développement du DT2 chez des individus avec une histoire familiale de DT2, le premier
facteur étant la présence d’intolérance au glucose au début de l’étude et le troisième
l’augmentation de la puissance aérobie suite à l’intervention (Wing et al., 1998). Selon les
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auteurs de celle étude, une réduction de la masse de 4,5 kg diminuait le risque de
développer le DT2 de 31 % et 26 % respectivement pour les individus normoglycémiques
et ceux intolérants au glucose au début de l’étude.
7.2 Composition corporelle - Programme d’entraînement musculaire
Des 13 études ayant documenté les modifications de la masse corporelle ou de l’IMC suite
à un programme d’entraînement musculaire, seulement quatre ont rapporté une diminution
d’au moins une de ces variables après l’intervention par rapport aux valeurs initiales (Daly
et al., 2005; Dunstan et al., 1998; Dunstan et al., 2002; Dunstan et al., 2006) (Tableau X,
p.60). Daly et al. (2005) ont mesuré une diminution moyenne de 2,7 kg de la masse après
six mois d’un programme de musculation supervisé combiné à une restriction calorique.
Par ailleurs, cette diminution était similaire à celle observée dans l’autre groupe prenant
part seulement au plan alimentaire, indiquant que la diminution de la masse serait
probablement attribuable plus à la diète qu’à l’exercice physique. En portant attention aux
caractéristiques des autres programmes associés à une réduction de la masse, il s’avère
que les interventions de Dunstan et al. (2005 et 2006) comprennent, en plus des exercices
musculaires, des recommandations nutritionnelles (Annexe B). Seuls Dunstan et al.
(1998) ont rapporté que la masse diminuait suite à un entraînement musculaire non
combiné à une modification de l’alimentation. Ainsi, pour diminuer la masse ou l’IMC,
l’ajout de recommandations nutritionnelles à l’entraînement musculaire pourrait être une
stratégie à envisager.
L’absence de réduction de la masse des participants dans la majorité des programmes
d’entraînement musculaire ne doit pas nécessairement être vue comme une inefficacité
des programmes. En effet, bien qu’une diminution de la masse soit souvent souhaitée, il
faut considérer que les patients du groupe témoin d’Honkola et al. (1997) ont pris en
moyenne 1,7 kg en cinq mois. Ainsi, que le groupe intervention de cette étude n’ait pas eu
de changement significatif de la masse est déjà un gain. Il s’est avéré que les
changements de la masse entre les groupes intervention et témoin étaient
significativement différents suite à l’intervention. En effet, les auteurs ont documenté des
modifications de la masse de - 0,7 kg dans le groupe entraîné comparé à 1,7 kg dans le
groupe témoin non-entraîné. Ainsi, l’entraînement musculaire pourrait être dans certains
cas associé à une diminution significative de la masse (Dunstan et al., 1998), mais ce qui
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semble plus certain, c’est que cette modalité d’entraînement est associé à un maintien de
la masse corporelle.
Pour conclure sur le contrôle de la masse et de l’IMC, Daly et al. (2005) et Dunstan et al.
(2005) ont rapporté que les participants avaient une augmentation de la masse pendant la
deuxième phase de leur programme. Il faut savoir que cette phase était caractérisée par
un entraînement à domicile supervisé de façon indirecte. Cependant, la masse après
l’entraînement maison demeurait en deçà de celle mesurée au tout début de l’intervention.
Ces résultats n’ont par contre pas été corroborés par l’étude de Dunstan et al. (2006).
Dans celle-ci, les participants s’entraînant à domicile ou en centre dans la communauté
continuaient de réduire leur masse corporelle. Une différence importante est à noter entre
l’intervention de Dunstan et al. (2005) et celle de Dunstan et al. (2006). En fait, Dunstan et
aI. (2006) incluaient des séances mensuelles d’information en petit groupe portant sur les
habitudes de vie (AP, nutrition et changements de comportement) pendant la deuxième
phase. Celles-ci pourraient possiblement avoir motivé les participants à maintenir ou à
adopter de saines habitudes alimentaires et ainsi contribuer à la diminution de la masse.
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Bien que les modifications de la masse corporelle ou de l’IMC soient intéressantes en soi,
la composition de la masse ainsi que sa localisation permettent de mieux apprécier
l’impact des interventions. Dunstan et al. (2002) et Dunstan et al. (2004) ont documenté
une diminution concomitante de la masse et de la circonférence de taille après un
programme d’entraînement musculaire. Une perte de masse corporelle n’est cependant
pas nécessaire pour que la circonférence de taille diminue significativement. À cet effet,
Eriksson et al. (1997) ont mesuré que la circonférence de la taille et des hanches diminuait
et ce, malgré une absence de modification de la masse corporelle. Puisque
l’entraînement musculaire peut être associé à une hypertrophie musculaire, certains
auteurs ont, en plus des mesures de la circonférence de la taille et des hanches, mesuré
la circonférence de certains membres sollicités au cours de l’entraînement. Certains
auteurs n’ont rapporté aucune modification suite à l’entraînement musculaire de
paramètres tels la circonférence de la cuisse (Brandon et al., 2003) et les circonférences
des membres supérieurs, du tronc et des membres inférieurs lorsque relaxés et contractés
(Dunstan et al., 1998). lI n’en demeure pas moins possible de mesurer des changements
après un programme d’entraînement musculaire. Utilisant deux indices similaires, soit la
circonférence de la cuisse et le volume de la jambe mesuré par déplacement d’eau,
Holten et al. (2004) ont rapporté que la circonférence augmentait chez les sujets DT2 et
que le volume augmentait pour les sujets non-DT2. Notons que comparativement aux
programmes d’entraînement utilisés dans les études de Brandon et al. (2003) et de
Dunstan et al. (1998), l’intensité était supérieure dans l’intervention d’Holten et al. (2004),
soit de 50 à 80 % de 1 RM par rapport à 50 à 70 % et 50 à 55 ¾ de 1 RM.
Bien qu’une intensité plus élevée semble suggérer une plus grande hypertrophie des
membres sollicités, il n’est pas possible d’identifier si la composition (masse grasse et
maigre) a été modifiée dans ces segments puisqu’aucun test n’a été effectué dans ces
trois études. Cependant, d’autres groupes ont documenté ces modifications. Tel que
rapporté au Tableau X (p60), l’entraînement musculaire a permis de maintenir ou
d’augmenter la masse maigre totale, un gain atteignant jusqu’à 2,8 % de la masse maigre
initiale totale (Fenicchia et al., 2004). Il est intéressant de noter que des améliorations ont
aussi été rapportées lorsque l’entraînement musculaire était combiné à un programme de
réduction de la masse (Dunstan et al., 2002). Ce dernier résultat n’a cependant pas été
reproduit dans l’étude de Daly et al. (2005) où le groupe suivant un programme combinant
réduction de la masse par l’alimentation et exercices musculaires a seulement maintenu
sa masse maigre. Ce maintien est cependant un résultat intéressant en soi, considérant
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que le groupe soumis au programme de réduction de la masse par la diète a diminué sa
masse maigre.
Tel que spécifié précédemment, certains programmes d’entraînement musculaire
rapportés à l’annexe B comprennent différentes phases. Dunstan et al. (2005) ont
rapporté que la masse maigre était maintenue dans la deuxième phase du programme
pour le groupe entraînement musculaire et restriction calorique alors qu’elle a diminué
pour le groupe suivant un programme de flexibilité et de restriction calorique. Les sujets
ne devaient suivre aucune consigne nutritionnelle lors de cette deuxième phase de
l’intervention, contrairement à l’étude de Dunstan et al. (2006) où ils prenaient part à des
rencontres sur les habitudes de vie incluant l’alimentation dans la deuxième phase de
l’étude. L’inclusion de consignes nutritionnelles pourrait être l’un des facteurs expliquant
la diminution de la masse maigre dans la deuxième phase d’intervention de l’étude de
Dunstan et al. (2006). Et peu importe que la phase deux de l’intervention ait été effectuée
à domicile ou dans un centre d’entrafnement, la masse maigre a diminué significativement
(Dunstan et al., 2006).
Dans l’étude de Ryan et al. (2001), les modifications de la masse maigre étaient similaires
pour les hommes et les femmes dans un groupe composé de sujets normo-glycémiques et
intolérants au glucose suite à un programme d’entraînement musculaire. Fennichia et al.
(2004) ont pour leur part documenté une réponse différente selon que les participants
avaient ou non le DT2. En effet, les sujets non-DT2 ont eu une augmentation significative
de leur masse maigre alors qu’aucun changement n’a été rapporté pour les sujets DT2. Il
est surprenant de constater que, malgré une augmentation de la masse maigre dans le
groupe non-DT2, ce sont les sujets DT2 qui ont eu une augmentation plus importante de
la force musculaire. Bien que ce résultat ne fasse l’objet d’aucune discussion de la part
des auteurs, on pourrait supposer que les sujets DT2, qui avaient une masse maigre plus
importante avant l’intervention, ont eu des adaptations qualitatives des muscles suite à
l’entraînement alors que les sujets non-DT2 auraient eu plutôt des adaptations
quantitatives. Holton et al. (2004) ont en effet rapporté que les sujets DT2 avaient une
augmentation des GLUT-4 suite à l’entraînement musculaire alors que les sujets non-DT2
ne présentaient pas cette adaptation. Outre les modifications de la masse maigre, la
masse grasse a diminué significativement seulement dans le groupe DT2 alors qu’elle a
été maintenue dans le groupe non-DT2 (Fennichia et al., 2004). Ces résultats sont en
accord avec ceux de Colberg et al. (2006) qui ont démontré que le pourcentage de gras
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diminuait significativement dans le groupe DT2 alors qu’il était maintenu dans le groupe
non-DT2. Bien qu’aucune explication pour ces divergences ne soit avancée par les
auteurs, il est possible que les sujets DT2 étant plus lourds, ils devaient déplacer des
segments corporels plus lourds, d’où une dépense énergétique plus importante et une
perte de masse grasse plus élevée. À cette hypothèse, on peut ajouter la notion
d’efficacité mécanique moins élevée pour les sujets DT2 telle que suggérée par Walker et
al. (1999) qui pourrait expliquer que pour un entraînement donné, les sujets DT2
dépensent plus d’énergie.
Les modifications de la masse grasse varient donc selon le statut DT2, mais aussi en
fonction de la nature des interventions et de leurs différentes phases (Tableau X, p.60).
Par exemple, aucune diminution significative de la masse grasse n’a été observée suite à
l’intervention d’lshii et al. (1998) (Annexe B). Ce résultat peut suggérer que la dépense
énergétique associée à l’entraînement n’ait pas été suffisamment importante puisque les
sujets étaient pendant ces quatre à six semaines d’entraînement sous diète contrôlée.
D’autres raisons pourraient être que l’apport calorique contrôlé de 30 kcal!kg de masse
corporelle était supérieur à l’apport alimentaire habituel ou que l’hospitalisation ait entraîné
une diminution de la dépense énergétique quotidienne. Alors que toutes ces hypothèses
peuvent avoir contribué à diminuer l’efficacité de l’intervention, un manque de puissance
associé à un petit nombre de sujets (groupe entraîné n=9; groupe sédentaire n=8)
explique probablement que la diminution de masse grasse n’ait pas atteint le seuil de
signification.
Excluant l’étude d’lshii et al. (1998), tous les programmes d’entraînement musculaire ont
été associés à une diminution de la masse grasse pour au moins une des phases
(Tableau X, p.60). À titre d’exemple, une diminution significative de la masse grasse a été
mesurée pendant la phase supervisée du programme de Daly et al. (2005) alors que
qu’elle augmentait pendant les 26 semaines d’entraînement à domicile. Le regain de
masse grasse s’est avéré plus important pour le groupe diète seule, suggérant que
combiner une intervention nutritionnelle à un entraînement musculaire favoriserait un
meilleur contrôle de la masse grasse à long terme. Et dans le but de maintenir les acquis
lors d’un transfert du milieu de recherche vers un milieu plus naturel de pratique d’AP,
Dunstan et al. (2006) ont démontré que les sujets s’étant entraîné dans un centre de
conditionnement physique dans la communauté maintenaient mieux la diminution de la
masse grasse que ceux s’entraînant à domicile. Par contre, contrairement à l’étude de
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Daly et al. (2005), ils ont démontré que les sujets qui effectuaient des exercices
musculaires à domicile reprenaient autant de masse grasse que ceux qui suivaient un
programme de flexibilité à la maison (Dunstan et al., 2005).
En plus d’être une variable importante en soi, documenter la masse grasse permet d’en
apprendre plus sur l’ensemble des changements de la composition corporelle s’étant
produits suite à l’intervention. Brandon et al. (2003) et Castaneda et al. (2002) ont
respectivement rapporté un maintien de la circonférence de la cuisse entraînée et du
tronc, parallèlement à une réduction de la masse grasse localisée dans ces régions. Ces
résultats suggèrent que la masse maigre, qui n’a pas été mesurée directement, aurait pu
augmenter suite à l’entraînement musculaire. De plus, considérant que la masse grasse
située au niveau du tronc peut être plus dommageable pour la santé métabolique et
cardiovasculaire, il est intéressant que Castaneda et al. (2002) aient rapporté que la
masse grasse tronculaire et non celle des bras et des jambes ait diminué. Dans le même
ordre d’idée, Ibanez et al. (1998) ont mesuré, en plus d’une diminution du pourcentage de
masse grasse et de l’épaisseur des plis cutanés, une diminution de la graisse viscérale et
sous-cutanée par tomographie axiale. Ainsi, l’entraînement musculaire pourrait favoriser
une perte de la masse grasse localisée au centre du corps.
Tel que rapporté dans certaines études, il semble que les modifications de la masse
maigre plutôt que celles de la masse grasse suite à un entraînement musculaire soient
associées à un meilleur contrôle de la glycémie. Fenicchia et al. (2004) ont calculé que
les changements de la masse grasse ne corrélaient pas avec les modifications de l’aire
sous la courbe du glucose lors de I’OGTT tandis que Castaneda et al. (2002) ont mesuré
une corrélation négative entre les changements de l’HbAlc et les changements de la
masse maigre. Ainsi, plus la masse maigre augmenterait suite à un programme
d’entraînement musculaire, plus les niveaux d’HbAlc diminueraient.
7.3 Composition corporelle
- Comparaison et combinaison des modalités d’intervention
À la lumière des études ayant comparé l’entraînement musculaire et aérobie, il n’est pas
possible de déterminer avec certitude quelle modalité d’intervention influence le plus la
masse corporelle. En fait, aucune des études résumées en Annexe C n’a documenté une
diminution de la masse corporelle. En ce qui concerne la composition de la masse, Cauza
et al. (2005 a et 2005b) ont rapporté que la masse grasse diminuait dans les deux
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groupes, soient entraînement aérobie et musculaire. Par contre, ces auteurs ont rapporté
une diminution de la masse grasse plus importante dans le groupe entraîné en
musculation par rapport au groupe aérobie, différences non-significatives respectivement
de 4,5 et 8,7 ¾ (Cauza et al., 2005a et 2005b). À l’opposé, Smutok et al. (1993) relèvent
que ce sont seulement les individus du groupe d’entraînement aérobie qui diminuent
significativement leur pourcentage de masse grasse. Cette discordance entre les études
ne semble pas expliquée par les caractéristiques des programmes musculaires qui ont
une durée, une fréquence d’entraînement hebdomadaire, un nombre de répétitions, un
nombre d’exercices et une intensité similaire (Annexe C). De plus, les deux études ont été
réalisées avec une population présentant des dérèglements du métabolisme glucidique,
soit des sujets intolérants au glucose et DT2 dans l’étude de Smutok et al. (1993) et des
individus DT2 pour celles de Cauza et al. (2005a et 2005b). Récemment, Sigal et al.
(2007) ont rapporté que la masse, l’IMC, la circonférence de taille et la masse grasse
diminuait seulement dans le groupe entraîné sur tapis roulant et bicyclette stationnaire et
non dans le groupe entraîné en musculaire. Cependant, les deux modalités
d’entraînement ont permis de réduire la graisse abdominale sous-cutanée. L’ajout de
l’entraînement musculaire à l’entraînement aérobie n’a ni potentialisé ni nuit aux
changements d’aucun de ces paramètres et ce, par rapport à l’entraînement aérobie seul.
À propos de la masse maigre, Cauza et al. (2005b) ont documenté une augmentation
significative de ce paramètre de 12 et cinq pour cent dans les groupes prenant part à
l’entraînement musculaire et aérobie respectivement. La différence n’était pas significative
entre les groupes après ajustement pour les valeurs initiales, qui elles l’étaient. Dans le
même ordre d’idée, les sujets DT2 s’étant entraînés pendant six mois ont augmenté leur
surface musculaire de la cuisse de 8,0 et 7,2 cm suite, respectivement, à un entraînement
musculaire et aérobie et ce, par rapport au groupe témoin non entraîné (Sigal et al., 2007).
Il fut de plus démontré que d’effectuer les deux modalités d’entraînement n’augmentait
pas significativement plus la surface musculaire que l’entraînement avec une seule
modalité d’entraînement. Ainsi, l’entraînement semble avoir un avantage, mais les
différences entre les modalités n’atteignaient pas le seuil de signification dans l’étude de
Cauza et al. (2005b) et les deux modalités n’ont pas été directement comparées dans
l’étude de Sigal et al. (2007). Dans une autre étude utilisant les mêmes programmes
d’entraînement que Cauza et al. (2005b), Cauza et al. (2005a) ont identifié que les sujets
prenant part à la portion exercices musculaires augmentaient significativement leur masse
maigre. Un nombre de sujet plus important dans cette dernière étude pourrait expliquer
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que la différence ait atteint le seul de signification. En se basant sur les études de ce
groupe réalisées avec des sujets DT2, l’entraînement musculaire semble ainsi favoriser un
gain de masse maigre et une augmentation de la surface musculaire plus importants que
l’entrafnement aérobie, bien que les différences ne soient pas toujours significatives.
Originalement utilisée pour documenter seulement la quantité des différents tissus du
corps, la tomographie axiale permet aussi de définir la composition môme des tissus
(Ross et al., 2005). Une valeur de -190 à -30 unités Hounsfield est attribuée au tissu
adipeux alors que le muscle squelettique a une valeur de O à 100 unités Hounsfield (Ross
et al., 2005). Plus la valeur du muscle squelettique est basse, plus élevé est son contenu
en lipides. Utilisant cette technique, Cuff et al. (2003) ont documenté les modifications de
la surface musculaire de densité faible (O-34 unités Hounsfield) et normale (35-1 00 HU).
La première contiendrait plus de lipides intramusculaires que la deuxième et serait
possiblement plus liée à la RI. Leur étude a révélé que l’entraînement combinant les deux
modalités ainsi que l’entraînement aérobie seul diminuaient la surface musculaire de faible
densité et augmentaient la surface musculaire de densité moyenne et ce, par rapport au
groupe témoin. Par contre, l’augmentation de la surface musculaire de densité normale
était plus considérable pour le groupe effectuant l’entraînement combiné que pour le
groupe entraînement aérobie. Il ne peut cependant ôtre affirmé avec certitude que c’est
l’effet de l’entraînement musculaire, et non un volume d’entraînement plus important, qui
est responsable de cette différence.
8 Profil lipidique
Si les dérèglements du métabolisme glucidique sont au coeur de la problématique du D12,
il n’en demeure pas moins que des dérèglements du métabolisme lipidique tels que les
taux élevés d’AGL plasmatiques sont fréquents chez les personnes DT2 (Sesti, 2006). Il
semble par ailleurs que les dérèglements du métabolisme lipidique soient plus qu’une
condition associée au DT2 mais également une cause potentielle. Premièrement, il serait
possible que l’augmentation des AGL en circulation contribue à la RI et ce, chez les sujets
D12 (Boden et al., 1995) et normoglycémiques (Homko et al., 2003). Les protéines de
transport des AGL qui facilitent l’entrée des AGL dans les cellules seraient plus
nombreuses chez les personnes obèses et D12 (Dyck et al., 2006). Selon la théorie de
Randle, une fois à l’intérieur de la cellule, les lipides intracellulaires entreraient en
compétition avec le glucose et diminueraient possiblement son oxydation (Randle et al.,
67
1963). Deuxièmement, une grande quantité de lipides intramusculaires pourrait interférer
avec la cascade de signalisation de l’insuline dans le muscle squelettique et ainsi diminuer
la translocation des GLUT-4 (Kovacs et al., 2005). Si les GLUT-4 ne parviennent pas à la
membrane cellulaire, le glucose demeure en plus grande quantité en circulation et entre
plus difficilement dans les cellules. Troisièmement, compte tenu de leur impact sur
l’entrée et l’oxydation du glucose, les AGL peuvent favoriser la mise en circulation de
glucose par le foie. En effet, alors que l’insuline supprime la production endogène de
glucose hépatique, il a été démontré qu’une augmentation des AGL inhibe partiellement
l’effet de l’insuline sur le foie (Kovacs et al., 2005).
En plus du rôle des acides gras dans la physiopathologie de la maladie, il faut souligner
que différentes dyslipidémies contribuent à l’augmentation des risques de maladies
cardiovasculaires, la première cause de décès des personnes DT2 (Kalofoutis et al.,
2006). Tel que mentionné par Carmena (2005), le profil lipidique des personnes DT2 est
habituellement caractérisé par des niveaux de triglycérides (1G) élevés, pouvant
augmenter la thrombogénèse et les lipoprotéines de basse densité (LDL) petites et denses
en plus de diminuer les concentrations plasmatiques des lipoprotéines de haute densité
(HDL). Ces LDL petits et denses pénètrent plus facilement dans l’intima artériel et
augmentent la liaison des protéoglycanes et le potentiel d’oxydation (Carmena, 2005).
Par ailleurs, la diminution des HDL plasmatiques est associée à une réduction de l’activité
antioxydante et anti-inflammatoire (Carmena, 2005). Toutes ces modifications contribuent
tort probablement à l’augmentation des risques de maladies cardiovasculaires chez les
individus DT2. À la lumière de ces informations, l’importance du traitement des
dyslipidémies en combinaison avec celui du contrôle glycémique et de la pression
artérielle chez les patients DT2 n’en est que plus évidente. La présente section vise à
rapporter quels ont été les effets des interventions en activité physique sur ces
paramètres.
8.7 Profil lipidique
— Programmes d’entraînement aérobie
Selon les études, divers paramètres du profil lipidique ont été mesurés et ceux-ci sont
présentés au Tableau XI (p.70). Les études pour lesquelles les concentrations d’AGL ont
été mesurées rapportent une diminution après des interventions ayant une DTEP de 2 800
(Alam et al., 2004) et 2 400 minutes (DiPietro et al., 1998) ou un maintien après le
programme d’Ostergard et al. (2006) caractérisé par une DTEP de 1 350 minutes. Malgré
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le nombre restreint d’études, celles-ci pourraient indiquer qu’une DTEP minimale serait
nécessaire pour induire des changements. Par ailleurs, Alam et al. (2004) ont souligné
que la supervision contribue à diminuer plus considérablement les AGL. De plus, des
améliorations ont été notées autant pour l’étude d’Alam et al. (2004) effectuée avec des
sujets DT2 que pour celle de DiPietro et al. (1998) réalisée avec des individus norma
glycémiques, indiquant que le statut DT2 ou non n’influencerait possiblement pas la
réponse.
Mesurés dans un nombre plus considérable d’études que les AGL, les TG ont diminué
suite à sept des seize interventions ayant documenté les changements de ce paramètre
(Tableau Xl, p.70). L’étendue des DTEP des programmes d’entraînement efficaces se
situait entre 920 et 2 430 minutes, soit près de la DTEP minimale et légèrement au-dessus
de la valeur moyenne. Certains auteurs ont démontré que les sujets DT2 avaient la même
réponse que les non-diabétiques, soit pas de changement (Christ-Roberts et al., 2004; De
Filippis et al., 2006; Poirier et al., 2002). Par contre, l’étude de Poirier et al. (2002) a mis
de l’avant que les sujets DT2 obèses avaient des TG significativement plus élevés que les
DT2 non-obèses après l’intervention, indiquant qu’une adiposité plus basse pourrait
optimiser la réponse. Il est à noter que les améliorations pourraient être maintenues
jusqu’à trois mois post-intervention tel que démontré par Lehmann et al. (1995).
Selon Wing et al. (1998), l’exercice pourrait même s’avérer plus efficace que les
interventions nutritionnelles pour modifier les TG circulants. Ces auteurs ont rapporté que
ce sont les groupes exercice et diète + exercice qui ont diminué leurs TG après six mois
d’intervention alors que le groupe diète avait maintenu ses TG. Ces résultats ne sont par
contre pas corroborés par l’étude de Giannopoulou et al. (2005b) dans laquelle les
groupes diète et diète + exercice ont tous deux diminué leurs TG, ne permettant pas
d’affirmer que l’exercice avait un impact supérieur à une intervention nutritionnelle.
Des 13 interventions ayant documenté le cholestérol (CHO) total, dix n’ont pas mesuré de
changements significatifs (Tableau Xl, p.70). Notons toutefois que le sous-groupe ayant
pris part à au moins 80 ¾ des séances du programme de Fritz et al. (2006a), soit à
environ 1 875 minutes d’entraînement, ont significativement réduit leur CHO. Avec une
DTEP de 2 430 (Lehmann et al., 1995) et 2 880 minutes, il aurait été attendu que le niveau
de CHO diminue, considérant les résultats de Fritz et al. (2006a). Cependant, il faut noter
que la majorité des séances de ces programmes étaient non-supervisées, soulevant la
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question à savoir si les interventions proposées étaient bien celles effectuées. L’étude de
Wing et al. (1998) abonde en ce sens. Ils ont démontré que le CHO diminuait dans les six
premiers mois de leur intervention pour les groupes diète, exercice et diète + exercice.
Cependant, après ces six premiers mois où l’encadrement était plus important, les
concentrations de CHO augmentaient pour tous les groupes pendant la période
d’intervention comprenant moins de supervision, soit après 12 et 24 mois d’intervention.
Fait encourageant, Walker et al. (1999) ont noté une diminution du CHO autant chez les
sujets DT2 et que les non-diabétiques après un programme de marche de 12 semaines,
indiquant que le statut diabétique n’influence pas la réponse.
Seulement trois études ont rapporté une diminution significative des LDL sur les 14 études
ayant documenté ce paramètre (Tableau XI, p.70). La réponse des individus avec et sans
DT2 était similaire (De Filippis et al., 2006), voire meilleure lorsque le DT2 est présent
(Walker et al., 1999) pour les réductions du LDL. En effet, après un programme de 12
semaines de marche cumulant environ 3 600 minutes, les femmes DT2, pour qui les
concentrations de LDL étaient inférieures à celles mesurées chez des femmes non-DT2
avant l’intervention, ont diminué de façon plus considérable leurs concentrations de LDL
(Walker et al., 1999). En s’attardant à l’étude de Fritz et al. (2006a) rapportant des
diminutions des LDL après un programme d’entraînement aérobie, il en ressort que des
améliorations ont aussi été documentées dans le groupe témoin. Les auteurs émettent
l’hypothèse que les variations saisonnières pourraient expliquer cette diminution des LDL
dans les deux groupes, annulant ainsi l’effet du programme sur ce paramètre. Soulignons
finalement que l’étude de Wing et al. (1998) indique que la diète pourrait être plus efficace
que l’AP pour diminuer les concentrations de LDL. Ils ont en effet rapporté que les LDL
diminuaient après six mois d’intervention nutritionnelle alors que les concentrations étaient
maintenues dans les groupes témoin, exercice et exercice + diète.
Tableau Xl: Profil lipidique et programmes d’entraînement aérobie
70
Araiza et al. = = =
= t(2006)
Boudou et al. j. = = = = =
(2001)
Christ-Roberts = = = =
et al. (2004)
De Filippis et = j. =
al. (2006)
DiPietro et al. j.
(1998)
Fritz et al. = = j. t t(2006a)
Giannopoulou = j. t = j. t
et al. (2005a)
Giannopoulou j. =
= t t = j. t =
et al. (2005b)
Lehmann et = =
= t
al. (1995) j. t
Lehmann et = = =
= t f
al. (2001) j.
Middlebrooke = = = =
et al. (2006)
Miyatakeetal. j.
= t(2002)
østergàrd et =
al. (2006)
Poirier et al. = t
(2002)
Tudor-Locke = = =
et al. (2004)
Walker et al. = j. t j. t =
(1999)
Wing et al. j. j. t = t j. t
(1998) t
t: Différence significative pour
l’Annexe A pour plus de détails)
certains groupes et/ou temps de mesure (se référer à
Les lipoprotéines (a) sont une autre variable d’intérêt à considérer puisqu’elles ont une
structure similaire à celle des LDL et elles auraient une association directe et
indépendante avec les maladies cardiovasculaires (Mackinnon et al., 1997). Selon
Mackinnon et al. (1997), leur niveau sérique serait relativement stable et ce, même suite à
4111 et
(2004)
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des modifications de l’alimentation et du mode de vie. Suite aux programmes
d’entraînement aérobie, deux études ont effectivement documenté un maintien des
lipoprotéines (a) (Lehmann et al., 2001; Boudou et al., 2001). Cependant, une
augmentation de 17 % fut observée après un programme de marche de 14 semaines
ayant une DTEP de 2 100 minutes alors qu’aucun changement ne fut mesuré pour le
groupe prenant part à ce programme aérobie lorsque combiné à une intervention
nutritionnelle induisant un déficit calorique (Giannopoulou et al., 2005b). Plus d’études
seront nécessaires afin de mieux comprendre l’impact d’un programme d’entraînement
aérobie sur les lipoprotéines (a).
Mesurées dans 15 études, les concentrations de HDL ont augmenté dans sept d’entre
elles (Tableau Xl, p.70). De ce nombre, il faut cependant considérer que deux études ont
documenté des améliorations dans le groupe témoin (Fritz et al., 2006a ; Wing et al.,
1998), indiquant que ce sont plutôt cinq interventions qui auraient eu un impact significatif.
Fait intéressant, la supervision n’était pas nécessaire pour observer des améliorations des
HDL dans l’étude d’Alam et al. (2004) alors qu’elle l’était pour toutes les autres
améliorations documentées suite à cette intervention. De plus, un maintien des acquis est
possible tel que rapporté par Lehmann et al. (1995). lIs ont en effet mesuré que les HDL
demeuraient plus élevées que les valeurs initiales et ce, trois mois après la fin de
l’intervention. Alors que six études ont documenté un maintien des HDL et qu’une
augmentation des HDL est habituellement souhaitée, on peut considérer que maintenir les
concentrations peut présenter un premier objectif. Cette affirmation s’appuie sur
l’observation que certaines interventions nutritionnelles combinées (Giannopoulou et al.,
2005a et 2005b) ou non (Wing et al., 1998; Giannopoulou et al., 2005a; Giannopoulou et
al., 2005b) à un programme aérobie ont été associées à des diminutions des HDL. Tel
que rapporté par Lichtenstein et al. (1998), d’autres groupes ont documenté des
diminutions des HDL après des diètes très faibles en lipides. Mais puisque l’exercice
régulier peut augmenter les HDL de quatre à dix-huit pour cent (Durstine et al., 2002.), on
peut s’attendre à ce qu’une intervention où la diète est combinée à l’AP atténue cette
diminution. C’est en effet ce Giannopoulou et al. (2005a et 2005b) ont rapporté, bien que
la différente n’atteigne pas le seuil de signification. Ces résultats sont similaires à ce que
Marshall et al. (2006) ont rapporté dans un échantillon de sujets avec ou à risque de
développer une maladie coronarienne. En effet, dans leur étude, la diminution des HDL
était moindre pour les sujets suivant une diète très faible en lipides qui étaient plus actifs.
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En lien avec les changements des niveaux des lipoprotéines, il est possible de mesurer
les modifications des protéines qu’on retrouve à leur surface, soient les apolipoprotéines
(apo). Principalement présentes à la surface des LDL, les apo B sont, tout comme les
LDL, demeurées inchangées (Tableau Xl, p70). Une seule étude fait exception, soit celle
d’Alam et al. (2004) dans laquelle les apo B ont diminué dans le groupe supervisé sans
que les LOL ne diminuent. Cependant, il faut souligner que les apo B ont significativement
diminué de 11 % alors que les LDL ont diminué 25 ¾ sans toutefois atteindre le seuil de
signification, indiquant que les deux paramètres changeaient dans le même sens.
Uniquement présentes à la surface des HDL, les apo Al ont suivi le comportement des
HDL, c’est-à-dire qu’elles sont demeurées stables (Boudou et al., 2001) ou ont diminué
(Lehmann et al., 1995; Lehmann et al., 2001). Seuls Giannopoulou et al. (2005b) ont
rapporté un maintien des apo Al alors que les HDL avaient diminué dans les groupes
avec diète combinée ou non à l’exercice. Bien que les modifications des apo ne suivent
pas toujours celles des lipoprotéines auxquelles elles sont associées, on peut en conclure
que l’entraînement aérobie maintien ou améliore le profil des lipoprotéines et des apo.
8.2 Profil lipidique — Programmes d’entraînement musculaire
Mesuré dans environ le tiers des études ayant utilisé un programme d’entraînement
musculaire, le profil lipidique fut amélioré suite à seulement deux interventions (Tableau
XII, p.73). Après 16 semaines d’entraînement, Brooks et al. (2007) ont rapporté que les
AGL diminuaient dans le groupe de sujets DT2 entraînés et ce, par rapport aux
changements dans le groupe témoin. Alors qu’une augmentation des AGL en circulation
contribue à la RI (Boden et al., 1995; Homko et al., 2003) et bien que Brooks et al. (2007)
ont mesuré une amélioration de la SI et une diminution des AGL après l’intervention,
aucune association n’a été révélée dans cette étude entre les AGL et la SI.
D’autres paramètres du profil lipidique (TG, CHO, LDL et HDL) ont été maintenus suite
aux interventions, à une exception près. Honkola et al. (1997) ont en effet été les seuls à
démontrer qu’il était possible d’améliorer le profil lipidique des personnes DT2 avec un
programme d’entraînement musculaire. Après cinq mois d’entraînement à raison de deux
séances hebdomadaires, le CHO, les TG et les LDL ont diminué alors qu’aucun
changement n’a été noté dans le groupe non-entraîné. Comparativement aux quatre
autres programmes ayant documenté une absence de changement de ces paramètres,
aucune caractéristique du programme de Honkola et al. (1997) ne semble expliquer la
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différence dans la réponse (Tableau XIII, p73). Il faut souligner qu’aucune intervention
musculaire n’a modifié les niveaux de HDL et même qu’une augmentation a été rapportée
pour le groupe ne prenant pas part à l’intervention d’Honkola et al. (1997). Alors qu’aucun
facteur ne semble expliquer cette différence dans la réponse des deux groupes, il faut
toutefois spécifier que les niveaux finaux de HDL du groupe témoin demeuraient en-deçà
des niveaux initiaux et finaux du groupe intervention.
Tableau XII : Profil lipidique et programmes d’entraînement musculaire
Dunstan et al. (2002) = =
Eriksson et al. (1997) = = =
Honkola et al. (1997) j. j. j. =
: Différence significative pour certains groupes et/ou temps de mesure (se référer à
l’Annexe B pour plus de détails)
Tableau XIII Profil lipidique et programmes d’entraînement musculaire (efficaces et non
efficaces)
Programme efficace Programmes non efficaces
Minimum I Maximum Minimum Maximum
Nombre d’exercice 8 10 5 1 1
Nombre de séries 2 1 3
Nombre de répétitions 12 15 8 20
Fréquence (#/semaine) 2 2 3
Durée intervention 5 mois 8 sem 6 mois
8.3 Profil lipidique
- Comparaison et combinaison des modalités d’entraînement
En se basant sur les études ayant comparé les modalités d’entraînement aérobie et
musculaire, très peu de distinctions peuvent être faites en ce qui a trait à leur impact sur le
profil lipidique (Annexe C). Eriksson et al. (1998) rapportent que les HDL augmentent alors
qu’aucun changements du CHO et des TG ne sont documentés et ce, avec les deux
modalités d’entraînement. Dans le même ordre d’idées, le CHO, les HDL, les LDL et les
TG sont demeurés stables après les entraînements musculaire et aérobie de Smutok et al.
(1993) et de Cuif et al. (2003). Seuls Cauza et al. (2005a) ont rapporté que l’entraînement
musculaire serait plus efficace que l’entraînement sur bicyclette pour modifier le profil
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lipidique. Alors que le groupe entraîné en musculation a significativement augmenté ses
HDL et a diminué son CHO, ses 1G et ses LDL après l’intervention, aucun changement
significatif n’a été documenté pour le groupe suivant le programme aérobie. Et lorsqu’on
s’attarde aux interventions ayant combiné les deux modalités (Annexe D), il y a d’une part
des interventions n’ayant pas modifié le profil lipidique (Cuif et al., 2003; Maiorana et al.,
2001; Maiorana et al., 2002; Sigal et al., 2007; Taniguchi et al., 2000). D’autre part, il est
possible d’identifier des interventions ayant modifié certains paramètres telles celles
d’Osberbach et al. (2006) qui ont mesuré une diminution des LDL et de Balducci et al.
(2004) qui ont rapporté une diminution du CHO, LDL et 1G ainsi qu’une augmentation des
HDL.
9 Paramètres hémodynamigues
Alors que 14 % de la population canadienne déclarait être hypertendue, ce sont près de la
moitié des personnes avec un diabète auto-déclaré qui rapportaient l’être, soit 47 %
(Santé Canada, 2002). Cette condition associée au DT2 augmente considérablement les
risques de maladie coronarienne et de complications du D12 telles que les rétinopathies et
les néphropathies (El-Atat et al., 2004). Outre la pression artérielle, une fréquence
cardiaque de repos élevée a été associée à une augmentation de la mortalité en général
ainsi que celle associée aux maladies cardiovasculaires (Kristal-Boneh et al., 2000). Avec
des interventions en AP, réduire la fréquence cardiaque et la pression artérielle de repos
pourrait aider à diminuer les complications du diabète et tes maladies cardiovasculaires
tout en augmentant la longévité.
91 Paramètres hémodynamigues — Programmes d’entraînement aérobie
Il est étonnant de constater que seulement quatre des 29 études aient documenté au
moins un de ces paramètres après des interventions sollicitant principalement le système
cardiovasculaire, vu l’association de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle
avec les complications associées à la maladie. Parmi ces quelques études, une seule a
documenté une diminution significative de la fréquence cardiaque de repos (Tableau XIV,
p.75). Cette intervention de Lehmann et al. (1995) combinait une grande variété
d’activités, par rapport à une seule modalité, soit la marche, pour les autres programmes
où la fréquence cardiaque de repos fut maintenue (Swartz et al., 2003; Tudor-Locke et al.,
2004; Tudor-Locke et al., 2002). De plus, elle comprenait une supervision plus
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considérable, une durée de 12 semaines par rapport à huit pour les autres programmes
ainsi qu’une intensité cible pour l’entraînement. Fait non négligeable, les auteurs ont
mesuré que cette diminution était maintenue trois mois post-intervention (Lehmann et al.,
1995).
Tableau XIV: Paramètres hémodynamiques et programmes d’entraînement aérobie
ritzet al. (2006a) j.
Lehmann et al. (1995) j. j. j. t j. t
Middlebrooke et al. (2006) = =
Miyatake et al. (2002) j.
Swartz et al. (2003) = j.
Tudor-Locke et aI. (2002)
=
j. t =
Tudor-Locke et al. (2004) = = =
Wing et al. (1998) j. j. ; t t
Yokoyama et al. (2004) =
: Différence significative pour certains groupes et/ou temps de mesure (se référer à
l’Annexe A pour plus de détails)
Pour les modifications de la pression artérielle de repos, le portrait diffère légèrement. En
effet, des diminutions ont été rapportées dans une proportion plus importante d’études
(Tableau XIV, p.75) et ce, en combinaison ou non à une diminution de la fréquence
cardiaque. Il est à noter que, dans tous les cas où une diminution de la pression artérielle
diastolique était mesurée, celle-ci était combinée à une diminution de la pression artérielle
systolique. L’étude de Lehmann et al. (1995) a permis de souligner que lorsque des
diminutions de la pression artérielle de repos étaient mesurées, des diminutions de la
pression ambulatoire allaient en ce sens fLehmann et al., 1995). Bien que les diminutions
de la pression artérielle systolique dans les premiers six mois de l’intervention de Wing et
al. (1998) aient été plus importantes dans les groupes diète et diète ÷ AP que dans le
groupe AP, il faut souligner que la pression artérielle diastolique a augmenté un an et deux
ans après le début de l’intervention lorsque les sujets prenaient part seulement à la
section diète. Finalement, il semble que ces améliorations de la pression puissent être
maintenues dans les mois suivant les interventions. Bien que seulement deux études
aient effectué le suivi de ces paramètres, la diminution de la pression artérielle systolique
mesurée deux mois après le First Step Program a été maintenue (Tudor-Locke et al.,
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2002) de même que la fréquence cardiaque de repos, la pression artérielle systolique,
diastolique et moyenne trois mois après l’étude de Lehmann et al. (1995).
Ces modifications du profil hémodynamique peuvent être associées à d’autres
changements associés aux différents programmes d’entraînement. En effet, Dasgupta et
al. (2006) ont rapporté qu’une augmentation de dix pour cent de la durée du test d’effort
était associée à une réduction de 2,3 pour cent de la pression artérielle moyenne. Par
ailleurs, les sujets qui ont eu une diminution de leur pression artérielle systolique et
diastolique suite à l’intervention de Fritz et al. (2006a) ont aussi eu une diminution de
l’insulinémie et une augmentation de leur SI. D’autres modifications hémodynamiques
pourraient être associées à ces modifications de la pression artérielle. Suite à un
programme aérobie, des augmentations du flot sanguin de l’avant-bras stimulé par
l’acétylcholine et une occlusion artérielle ont été documentées (De Filippis et al., 2006).
Holton et al. (2003) ont rapporté que les individus DT2 augmentaient leur réponse du flot
sanguin à divers stimuli et avaient après l’intervention une réponse similaire aux individus
non-diabétiques. Cependant, ces deux études n’ont pas documenté les modifications de
la pression artérielle suite à l’intervention. Par ailleurs, dans la seule étude ayant
documenté à la fois les modifications du flot sanguin et de la pression artérielle, aucun de
ces paramètres n’a été modifié après l’intervention (Middlebrooke et al., 2006), rendant
difficile toute conclusion.
9.2 Paramètres hémodynamigues
— Programmes d’entraînement musculaire
Sollicitant moins le système cardiovasculaire, les exercices musculaires peuvent
néanmoins suite à certaines interventions être associés à des améliorations de certains
paramètres hémodynamiques tel que rapporté au Tableau XV (p.77). Les deux
programmes d’entraînement n’étant associés à aucun changement des paramètres
hémodynamiques s’avèrent d’ailleurs être les deux plus courts, soit de huit semaines par
rapport à un minimum de treize semaines pour les programmes efficaces. Ces
améliorations de la pression artérielle peuvent même mener à une modification de la
médication. En effet, Eriksson et al. (1997) ont rapporté que la médication hypotensive a
dû être cessée pour l’un des huit sujets puisqu’il avait des épisodes d’hypotension. Alors
que différents mécanismes peuvent être associés à une amélioration des paramètres
hémodynamiques, Colberg et al. (2006) ont étudié les modifications de l’oxyde nitrique
interstitiel après un entraînement musculaire. Alors qu’ils n’ont documenté aucune
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modification de ce paramètre, il faut souligner que leur intervention n’a pas été associée à
des améliorations de la pression artérielle de repos et à l’effort. Sur la base de ces
données, il ne peut pas être exclu que la libération d’oxyde nitrique interstitiel puisse
jouer un rôle dans les améliorations de la pression artérielle observées après un
programme d’exercices musculaires. D’autres études seront nécessaires pour mieux
comprendre les mécanismes associés aux changements hémodynamiques suite à un
entraînement musculaire.
Tableau XV: Paramètres hémodynamiques et programmes d’entraînement musculaire
Dunstan et al. (2002) (repos) (repos)
= (repos)Eriksson et al. (1997)
= (repos et effort) (à l’effort)
, (repos)Honkola et al. (1997)
= (repos)
: Différence significative pour certains groupes et/ou temps de mesure (se référer à
l’Annexe B pour plus de détails)
9.3 Paramètres hémodynamiques - Comparaison et combinaison des modalités
d’inteivention
En se basant sur les études ayant comparé les modalités d’entraînement, aucune
distinction ne peut être effectuée quand à leur effet sur la pression artérielle de repos, seul
paramètre hémodynamique documenté (Annexe C). En fait, trois scénarios de réponse
ont été documentés. Certains ont rapporté que les deux modalités contribuaient à
diminuer la pression artérielle diastolique et systolique (Cauza et al., 2005a). D’autres ont
documenté un maintien de la pression artérielle de repos dans les groupes entraînés alors
qu’elle augmente dans le groupe témoin (Eriksson et al., 1998). Finalement, Smutok et al.
(1993) n’ont observé aucun changement selon les modalités d’entraînement, ainsi que
dans le groupe témoin.
L’oxyde nitrique, selon l’Office québécois de la langue française, se définit comme un « gaz
incolore, très toxique, obtenu par la combinaison à très haute température de l’azote et de
l’oxygène ». Chez l’humain, l’oxyde nitrique a un effet vasodillatateur et il est produit par
l’endotélium (Colberg et al., 2006).
C 3et
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En ce qui concerne les interventions ayant combiné les modalités d’entraînement et qui
ont documenté un ou plusieurs paramètre hémodynamique, toutes ont été associées à
une amélioration d’au moins un paramètre (Balducci et al., 2004; Loimaala et al., 2003;
Maiorana et al., 2001; Maiorana et al., 2002), sauf celle de Sigal et al. (2007) (Annexe D).
Considérant que les études utilisant une seule modalité n’avaient pas toutes été associées
à des améliorations de la fréquence cardiaque ou de la pression artérielle et que toutes
celles réalisées avant 2007 combinant les deux modalités avaient modifié au moins un des
paramètres, on pouvait supposer jusqu’à tout récemment que la combinaison pourrait
bonifier l’impact de l’entraînement sur les paramètres hémodynamiques. Cependant,
l’étude de Cuif et al. (2003) aurait permis d’élucider cet aspect puisqu’elle est la seule à
avoir comparé un entraînement aérobie à un entraînement combinant les deux modalités
mais les changements de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle n’ont pas été
documentés. De plus, l’étude de Sigal et al. (2007) n’a documenté aucun changement
significatif de la pression artérielle et ce, que les sujets se soient entraîné avec un
programme aérobie, musculaire ou une combinaison des deux. Ainsi, comme pour
plusieurs variables, d’autres études seront nécessaires pour comparer l’effet sur ces
variables de la combinaison des modalités versus une seule modalité d’entraînement.
10 Conclusion
Tel qu’il fut démontré dans la recension des écrits, plusieurs recherches ont été menées
pour tenter de mieux documenter les changements suite aux programmes d’entraînement
chez des sujets DT2, pré-diabétiques ou avec une histoire familiale de DT2. Que ce soit
la pratique d’AP, la condition physique, la composition corporelle, le contrôle glycémique,
le profil hémodynamique ou lipidique, les études répertoriées ont permis de démontrer
qu’il était possible d’améliorer ces paramètres avec un programme d’entraînement.
Lorsqu’aucun effet positif n’était noté suite à une intervention donnée, un maintien voire
une dégradation de ces variables d’intérêts était rapporté pour le groupe témoin.
L’analyse de ces études a permis de faire ressortir que certaines caractéristiques sont
particulièrement importantes pour optimiser les effets des interventions.
La supervision semble être un premier facteur à considérer, particulièrement pour des
paramètres tels la condition physique, le contrôle glycémique, le profil lipidique et la
composition corporelle. Bien que plusieurs auteurs aient testé des programmes où la
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DTEP est élevée et qu’ils aient émis des recommandations quant à l’intensité à respecter,
il ne peut être assuré que les sujets suivent ces directives en absence de supervision.
Dans le même ordre d’idée, il a été démontré que seuls les sujets ayant une bonne
assiduité au programme d’entraînement en retirent le maximum de bénéfices. Un autre
facteur à ne pas négliger pour améliorer certains paramètres est l’adoption de saines
habitudes nutritionnelles. En combinant celles-ci à l’AP, il a été démontré que le contrôle
de la masse corporelle et de la masse grasse était optimisé. Cette combinaison serait
également une stratégie prometteuse pour contrer les détériorations du profil lipidique
associées à certaines interventions nutritionnelles. Il a en effet été démontré que les HDL
diminuaient après certaines modifications alimentaires et que de combiner celles-ci à un
entraînement physique atténuait cet effet négatif. De plus, certains auteurs ont démontré
que ces deux interventions amélioraient le contrôle glycémique par des mécanismes
différents. En effet, l’aire sous la courbe du glucose diminuait après un repas suite à une
intervention nutritionnelle alors que la sécrétion d’insuline était réduite après ce même
repas suite à un programme d’entraînement. Ainsi, combiner les deux approches pourrait
théoriquement optimiser les améliorations de la problématique au coeur de la
physiopathologie du DT2. Ce dernier aspect mériterait une attention particulière dans des
études ultérieures.
Outre la combinaison alimentation et AP, combiner l’entraînement musculaire et aérobie
serait une voie intéressante à explorer. En effet, ces deux modalités d’entraînement
améliorent le contrôle glycémique, mais par des mécanismes complémentaires. Les
études recensées soulignent que l’entraînement aérobie augmenterait la SI alors que
l’entraînement musculaire favoriserait une plus grande mobilisation du glucose. Il est
intéressant de rappeler qu’aucune étude n’a démontré que l’ajout d’une modalité diminuait
les effets obtenus avec une seule modalité. En fait, il fut même rapporté que le contrôle
glycémique, tel que mesuré par l’HbAlc, pouvait être amélioré avec une combinaison des
deux modalités. Cependant, d’autres études seront nécessaires pour mieux comprendre
s’il existe un effet additif ou synergique à la combinaison des modalités par rapport à
l’entraînement d’une seule modalité. Ces études devront aussi porter une attention
particulière au contrôle du volume d’entraînement.
Fait intéressant à noter en terminant, les sujets DT2 ou à risque ont eu une réponse
similaire à celle des sujets sans dérèglement du métabolisme glucidique ou sans histoire
familiale de la maladie. En fait, certaines études ont même rapporté que leur réponse était
$0
meilleure pour des paramètres tels la diminution de la masse totale et de la masse grasse
ainsi que les améliorations du contrôle glycémique et du profil lipidique. L’hypothèse
d’une efficacité mécanique plus basse chez les sujets DT2 et à risque et par le fait même
d’une dépense calorique plus importante pour une même activité pourrait être envisagée.
Celle-ci se devrait d’être étudiée plus à fond. Un autre point qui mériterait plus d’attention
est celui du suivi des participants après les interventions. En effet, une minorité d’études
comprenait un suivi et lorsqu’il y en avait un, celui-ci était d’au plus trois mois.
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CHAPITRE 2 : ARTICLES
OBJECTIFS ET HYPOTHÈSES DE LA THÈSE
Considérant que l’AP peut améliorer plusieurs paramètres importants dans la prévention
primaire et secondaire du DT2, il n’est pas surprenant que l’adoption d’un mode de vie
actif se trouve au coeur des recommandations de l’Association canadienne du diabète, de
l’American Diabetes Association et de l’American College 0f Sport Medicine. Pour les
aider dans leur démarche d’autogestion de la maladie, les patients peuvent habituellement
compter sur une équipe de traitement composée de médecins et d’éducateur en diabète
qui est, dans la plupart des cas, une infirmière ou une nutritionniste (Association
canadienne du diabète et al., 2003c). Bien que ces professionnels soient mis au courant
des recommandations en AP, il n’en demeure pas moins qu’ils sont généralement
dépourvus quand vient le moment d’aider les patients à mettre celles-ci en pratique.
S’inscrivant dans le cadre de la Stratégie canadienne sur le diabète de Santé Canada, le
projet Diabetaction vise à réduire les risques liés à la sédentarité chez les personnes DT2
ou à risque de développer la maladie. Le programme développé dans le cadre de ce
projet s’appuie sur les lignes directrices d’organismes qui font figure d’autorité dans les
milieux scientifiques et professionnels, sur les publications scientifiques, sur les résultats
obtenus lors de groupes de discussion effectués avec la population cible et sur l’expertise
de l’équipe multidisciplinaire impliquée dans son développement. Il s’adresse
expressément aux protessionnels de l’activité physique (kinésiologues) et de la santé
désireux de promouvoir l’adoption d’un mode de vie actif auprès de personnes avec le
DT2 ou à risque de développer la maladie. Le premier article de la thèse expose la
structure et les composantes du programme Diabetaction ainsi que les taisons qui les
sous-tendent.
L’objectif général de la présente thèse était de documenter l’effet du programme
Diabetaction dans une population composée de sujets à risque de développer le DT2 ou
atteints de DT2. Les objectifs spécifiques, faisant respectivement l’objet des articles deux,
trois et quatre de la thèse, étaient: 1) de mesurer les modifications de la pratique d’AP, de
la condition physique et de différents paramètres de santé lors de l’administration du
programme en milieu universitaire, 2) de mesurer les modifications de la qualité de vie
suite au programme réalisé en milieu universitaire, et de déterminer quelles sont les
modifications du mode de vie et des paramètres physiques associées à ces changements
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et 3) d’évaluer l’efficacité et l’appréciation du programme lorsqu’implanté en milieu clinique
de la communauté.
ARTICLE 1
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Abstract
Objective: To present the integration of barriers and incentives as well as current
guidelines in DiabetAction. This program is designed for health and exercise professionals
who want to help type 2 diabetic and at-risk individuals increasing their activity levels.
Methods: A multidisciplinary team of researchers and professionals has developed the
DiabetAction program based on incentive factors and barriers to the adoption of an active
lifestyle identified through focus groups conducted in men and in women with type 2
diabetes or at-risk of developing the disease from three ethnocultural groups. The
program integrates recommendations from the 2003 Canadian Diabetes Association and
2004 American Diabetes Association (ADA) Clinical Guidelines, the 2004 ADA Technical
Review and the 2000 American College of Sport Medicine Position Stand.
Resuits: The 10-week DiabetAction program combines weekly supervised sessions with a
home training program, and it introduces type 2 diabetic and at-risk individuals to various
modalities of cardiovascular, resistance, balance and flexibility exercises.
Conclusion: DiabetAction is an example of a knowledge-based program designed to help
type 2 diabetic and at-risk individuals become more active.
Practical Implications: The detailed program, available both in French and English, can be
a useful tool for professionals, decision makers and researchers.
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1. Introduction
Adopting and maintaining an active lifestyle is a key element for preventing type 2 diabetes
(T2D) and related complications. Clinical Guidelines from major Canadian and American
health organisations recommend specific frequency, duration, intensity and type of
physical activities (PA) for primary and secondary prevention of T2D 1-4 However,
diabetes educators and other health professionals often need appropriate tools to help
sedentary patients with or at-risk of T2D to achieve and maintain those recommendations.
Repeated demands for a detailed and culturally sensible intervention program for 12D and
at-risk patients by health professionals were the starting point for the development of the
DiabetAction program by a multidisciplinary team of researchers, health and exercise
professionals.
The knowledge-based DiabetAction program was developed through several steps. First,
focus groups were conducted in order to identify motivating and limiting factors to PA in
T2D and at-risk individuals from various ethnocultural backgrounds. Second, focus
groups’ findings were integrated with current guidelines into the DiabetAction program.
Third, a pilot study was conducted to evaluate its impact. Finally, the program was
implemented and evaluated in community seuings. The aim of the present article is to
allow a good understanding of the intervention by professionals and scientists. To do so,
the article includes 1) a presentation of the main focus groups findings and how they were
integrated into the program; 2) a description of the DiabetAction program; and 3)
highlights of how the intervention program is in une with current PA recommendations.
2. Methods
The development of the DiabetAction program was done by a multidisciplinary team (see
Acknowledgements for details). The program was based on the 2003 Canadian Diabetes
C
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Association 2 and the 2004 American Diabetes Association (ADA) Clinical Guidelines 1, the
2004 ADA lechnical Review and the 2000 American College of Sport Medicine Position
Stand .
To develop a culturally sensible program adapted to the needs of participants, incentive
factors and barriers to the adoption of an active lifestyle were identified through focus
groups. Those were conducted in men and in women from three ethnocultural groups
(Canadians with long-term residence from European descent, first generation immigrants
from Indian Subcontinent or from Central/South America). Thirty-seven individuals with
T2D or at-risk [obesity (body mass index 30 kglm2), family history of T2D or diagnosis of
insulin resistanceJ participated. Each group took part to a ninety-minute semi-structured
discussion conducted by an experienced researcher. Resuits were then transcribed,
categorized, organized into a hierarchy, analyzed and interpreted. Complete resuits can
be found elsewhere .
3. Results
3.1 DiabetAction program description
The goal of the DiabetAction program is to help health and exercise professionals increase
PA levels of 12D or at-risk individuals from various cultural backgrounds. The intervention
program was designed to initiate participants to a wide variety of cardiovascular, muscular,
balance and flexibility exercises over a 10-week period. Participants’ initiation to various
activities, as opposed to limited types of exercises, was chosen since it has been
associated with an increased adherence to an active lifestyle and may help sedentary
individuals identify activities that best suit their capacities, preferences and lifestyle. The
program 15 composed of one weekly group meeting combined with a home-training
program.
$9
Ail information needed by the professional for the planning and administration of the
program is provided in a toolkit including a trainer’s guide, health tips and PA cards,
available in both French and English. The trainer’s guide includes information on T2D,
complications and medications, PA practice determinants as well as basic PA principles
and components of PA sessions. The professional also has a seven step agenda to help
organizing the program and information on how to use the DiabetAction program in group
settings and how to adapt it to individual consultations.
In the program, each 90-minute group session begins with a review of participants’
activities of the previous week (Figure 1). This motivational system is designed to monitor
weekly PA minutes cumulated by each participant. Then, health tips covering topics such
as T2D medications, identification/prevention of hypoglycaemia, complications of a
sedentary lifestyle and PA benefits, how to choose good shoes, and identifying hurdles to
an active lifestyle and ways to overcome them are presented. They are organized to give
information during the first half of the program and to favour a more active participation in
the second ha If.
As mentioned previously, the program is characterized by a large diversity of
cardiovascular, resistance, balance and flexibiiity exercises (Figure 2). At first,
cardiovascular activities proposed are individual, so that each participant gets to know his
capacities, learn basic exercises and build self-confidence. Then, group activities, pool
training and training room exercises are introduced. For muscular exercise, six programs
targeting major muscle groups are proposed (see figure 5 for example). It is suggested to
repeat each program for two weeks in a row in order to not overwhelm the participants with
too many different exercises (Figure 2). One to two sets of 12 to 20 repetitions for each
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exercise is proposed, but adaptations to individual capacities and goals are strongly
suggested. Balance exercises are the third modality of training. Beginning with exercises
such as strengthening of muscles involved in balance control 6 that are not solicited in
resistance exercises, participants then execute balance exercises while standing and in
motion (Figure 2). Finally, ten stretching exercises targeting main muscle groups and
joints are proposed, five for a floor routine and five for a pool session.
b rernind participants of what they have accomplished during group sessions and to
facilitate transfer to community seftings, an overview of the PA group session and related
activities in the comrnunity is provided on the participant’s weekly sheet (Figure 3; Boxes I
and 2). In addition, detailed illustrated sheets (Example Figure 5) can be handed out to
participants for home-training. At the end of each group session, participants are invited to
write down their PA plan, with the supervision of the health professional, of the week to
corne on their weekly sheet. They are encouraged to identify on which day and for how
long they plan to do cardiovascular, muscular and flexibility exercises (Figure 3; Box 3).
3.2 Focus groups findings and their integration in the DiabetAction program
The main determinants of an active lifestyle identified were well-being, positive impacts of
PA to attain, maintain or regain health and the presence of a motivating social network .
Moreover, PA has been reported to be a special occasion to develop social links . Those
findings were integrated in various aspects of the DiabetAction program.
Psychological, physical and metabolic benefits of PA are addressed in health tips.
The group setting was chosen to optimize motivation, support and socialisation of
participants. Moreover, it is suggested to invite a friend or a family member to the
last group session in order to reinforce social support and to facilitate the transition
from supervised to unsupervised PA practice.
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Lack of time was the barrier most often reported by participants of ail groups, foliowed by
limited accessibility to activities because cf distance to sport centers/activities and
crowded facilities . T2D participants aise reported that glycaemia fluctuations and
tiredness iimited their PA practice, while Iow PA levels in immigrant participants were offen
associated with cost issues and environmentai conditions . Towards unfavourable
weather conditions, Canadians with long term residence from European descent reported
adapting their ciothes or duration of activity while immigrant individuais reported switching
to indoor activities during winter . Those barriers were considered as foliows in the
development cf the pregram:
b help participants find time for PA, they are invited te plan when and how long
they wili exercise in the upcoming week (Figure 3; Box 3). Moreover, the activities
proposed include accessible and inexpensive activities such as home and walking
exercises and indoor and outdoor activities. Finally, one heaith tip has been
developed to help participants identify hurdies te their active lifestyie and ways to
overcome them, whiie another one is aimed to heip them identify and prevent
hypoglycaemia.
Finaiiy, ail participants showed interest for waiking, swimming and cyciing activities as weii
as collective sports, ail cf which were included in the DiabetAction pregram. Subgroup
specificities were that women from the Indian Subcontinent wished te maintain their yoga
practice whiie immigrant groups expressed interest for dance practice and Canadians with
long term tesidence from Eurepean descent wanted te pursue outdeor activities. Te
integrate those specificities, some cf the balance and tlexibility exercises in the program
are iooseiy based on yoga positions. Participants are aise initiated te aerobic dance
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movements in one cf the cardiovascular sessions and many activities can be done
outdoor.
3.3 The DiabetAction program and current PA recommendations
The various components of the DiabetAction program eithet prepare to or meet
recommendations of the 2003 Canadian Diabetes Association 2 and the 2004 ADA Clinical
Guidelines 1, the 2004 ADA Technical Review and the 2000 American College of Sport
Medicine Position Stand ‘. Aerobic exercises, aiways preceded by a warm-up and
followed by a cool-down period 1, are one of the main type of exercises cecommended for
T2D patients 2-4 The recommended intensity ranges between light and vigorous 2-4 Even
though high intensity could better impact cardiorespiratory endurance and metabolic profile
8 low-to-moderate intensity minimizes the risk cf musculoskeletal injuries while maximizing
adherence and thus health benefits associated with PA in this population ‘ . To monitor
intensity, the use of the rate cf perceived exertion is a valuable and reliable indicator and is
especially recommended in presence of diabetic complications such as autonomic
neuropathy possibly affecting heart rate response to exercise 8 Walking is the most
commonly performed activity for those with diabetes ° However, alternative non-weight
bearing activities such as cycling or water exercises may be needed for some individuals
with diabetes’ complications such as peripheral neuropathy 8 Finally, individuals are
encouraged to be active for at least 150 minutes/week, but preferably 4 hours/week 2, 3
> Based on those guidelines, the aerobic exercises in the DiabetAction program
represent the larger part of the 60-minute PA session, lasting between 26 and 35
minutes, warm-up and cool-down included (Figure 1). To monitor exercise
intensity, ranging between low and moderate, the use of rate of perceived exertion
is strongly encouraged and the appropriate scale is provided in the toolkit (Figure
4). Moreover, the program is designed to initiate individuals to a variety of weight
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bearing (ex: walking) and non-weight bearing activities (ex: pool and cycling
activities) (Figure 2). Finaily, the emulation system in DiabetAction is based on
minutes of PA per week (Figure 3; Box 4).
The second modality of training proposed in guidelines is resistance exercises
performed two or three 2 times a week targeting major muscle groups within 8 to 10
exercises 2,4 A minimum cf one set of 10-15 repetitions 2,4 at a moderate intensity’ or
near fatigue is recommended, with instructions and peciodic supervision at the
beginning cf the training 2 Those recommendations were integrated as foliows:
Using their body weight, elastic bands, water resistance and training room
equipments, participants perform resistance training at least once a week under
professional supervision. Each resistance program includes one te two sets of six
exercises targeting the major muscle groups, such as quadriceps, hamstrings,
chest, abdominais, upper and lower back. At the end cf the 10-week program,
individuals wiil have experienced more than 30 different resistance exercises,
giving them ail they need te identify 8-10 exercises/session te meet current
guidelines. Because resistance adjustment with body weight and elastic band is
net as precise as with training room equipments, the range of repetitions is wider
than in current guideiines 2,4 (DiabetAction: 12 to 20 vs. Guidelines: 10 te 15) to
ensure that each participant is reaching moderate intensity or approaching fatigue
1, • Participants are aise enceuraged te de the same exercises at home and
handouts cf the programs available in the teoikit can be given to them te ease
executien of exercises with proper technique (Figure 5).
The iast two modalities cf training in the PA program are balance and fiexibiiity exercises.
Balance exercises included strengthening cf the ankles in seated and standing position as
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well as in motion, single leg stance exercises with and without the help of a stick, various
walking patterns stimulating balance, exercises in water, on stability balls and on balance
board. Flexibility routines designed to be done either in a room or in water both targeted
1) upper back muscles and triceps, 2) chest muscles and biceps, 3) quadriceps, 4) lower
back muscles and hamstring, 5) calves and 6) entire body. Even though they are flot part
of current guidelines j, five minutes for each modality were integrated at the end of each
group session. This decision was based on the fact that 12D individuals are at a higher
risk of falls 11, 12 and could have limited flexibility due to stiffening of connective tissues .
4. Discussion and Conclusion
4.1 Discussion
In line with current PA guidelines, the DiabetAction program was developed by an
interdisciplinary team of researchers and clinicians for professionals working with T2D or
at-risk patients. Including motivational factors and limiting barriers to PA was a major
concern in its elaboration. The present publication aimed at a better understanding of the
program by professionals and scientists.
4.2 Conclusion
DiabetAction is a knowledge-based, detailed and culturally sensible PA program suited to
the needs of exercise and health professionals working with T2D and at-risk patients.
4.3 Practice Implications
The DiabetAction program is an innovative program designed to initiate their T2D or at-risk
patients to various cardiovascular, resistance, balance and flexibility exercises. Designed
to be administered in group settings, it could also be adapted for individual consultations.
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The detailed program, available both in French and English, can be a useful tool for
professionals, decision makers and researchers.
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Figures
— Have the participants with diabetes checked theic blood glucose levets?
Welcome and review ot the past week 10 minutes
Health hp 15 minutes
Warm-up 3 -5 minutes
Cardiovascular exercises 20 - 25 minutes
CooI-down 3 5 minutes
Muscular exorcises 15- 20 minutes
Balance exorcises 5 minutes
Elexibility exorcises 5 minutes
Training program [or the week to corne 5 minutes
Figure 1: Structure of the 90-minute DiabetAction group session
Cardiovascular Muscular Balance Flexibitity
1 Circuit Chair Ankie strengthnning - seated in room
2 Aerobic danca and relays chair Ankie strenqtheninq
- standing in room
3 Sticks Standing Baience witli stick in room
4 Aqua titness Pool Baiance in pooi In pooi
5 Croup cyciing Standing intro ta exorcisa bail In room
6 Mixod training in room
J Croup activities No.1 Bail Ankie strengihening
- waiking in room
8 Woightltraining room Equipment or ftee woights Baiance board in room
9 Walking indoorsoroutdoors No.J Bali Bail baiancechailengn in room
10 Racquet activities No.1 Baii Lion watking in room
No.2 Bail (extra) Musicai routine (extra)
Figure 2: Organization ofthe 10-week DiabetAction program
Session p’an and suggested organization for the 10 basic sessions
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Figure 3: DiabetAction participant’s weekly sheet.
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ABSTRACT
Objective: To study the change in physical activity (PA) levels, body composition, fitness,
and health parameters after the DiabetAction program and evaluate if PA level was
maintained during follow-up. Design: The design of this quasi-experimental study was
one-group pte- and post-test. Settings: The study was conducted at the sport center
(CEPSUM) of the University of Montreal. Participants: Out of the 39 subjects from
different ethnic backgrounds with type 2 diabetes (T2D) or risk factors (obesity, insulin
resistance or familial history of T2D) who joined the program, 29 subjects took part in at
least 50% of group sessions and pertormed post-intervention evaluations. Analyses were
done using those 29 participants. Intervention: DiabetAction is a 10-week program
designed for health and exercise professionals who want to introduce type 2 diabetic
(T2D) and at-risk individuals to various modalities of exercise (cardiovascular, resistance,
flexibility and balance) in order to increase activity levels. Main outcome measurements:
PA level, aerobic capacity, hand grip strength, dynamic balance, anthropometry, resting
heart rate and blood pressure, fasting blood Iipids and glucose and metabolic syndrome
prevalence. Results: A significant increase in PA practice was observed after the 10-
week program, and more importantly was maintained during the 6-month follow-up.
Significant increases in aerobic capacity, muscular strength at the hand and high-density
lipoprotein cholesterol were also observed post-intervention. After the program, significant
reductions in body weight, waist circumference, skinfolds thickness, resting heart rate and
systolic blood pressure were reported. Overall, a reduction in the prevalence of metabolic
syndrome was measured post-intervention. Conclusion: Participants improved their
fitness, cardiovascular risk factors and PA levels affer their participation to the
DiabetAction program and those promising results justify further validation studies.
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INTRODUCTION
Current evidences support the view that sedentary habits and low cardiorespiratory fitness
are involved in the progression from normal glucose metabolism to type 2 diabetes (T2D),
and are predictors of cardiovascular events and premature mortality in 12D individuals .
Furthermore, cross-sectional and experimental studies have shown that regular physical
activity (PA) has beneficial effects on risk factors associated with diabetes and on the
metabolic syndrome fMS), the clustering of specific cardiovascular disease risk factors 2-4
Those changes include decreases in body weight and resting blood pressure, along with
improvements in plasma triglycerides, high-density lipoproteins, and fasting plasma
glucose levels .
Cardiovascular and resistance exercises are the main modalities of exercises
recommended in guidelines for individuals at-risk of developing T2D or who currently have
the disease 6-8 Most current published PA programs for T2D or at-risk individuals
generally propose a single mode of exercise 914• Only five studies 15-19 have combined
cardiovascular and resistance exercises, the two recommended modalities by the
Canadian and the American Diabetes Associations 6,7 Those programs with a duration
from 12 days 17 to 16 weeks 18 proposed from three 1516 to seven 17 weekly training
sessions. Since flexibility s required for good mobility, coordination and completion of
activities of daily life 20 flexibility exercises could also be important for T2D patients who
are at higher risk for limited joint mobility 21,22 Finally, balance exercises are of great
interest since they have been associated with improved postural stability in T2D patients
23 a potentially important aspect considering that diabetic patients are at higher risk of fails
compared to healthy individuals 24 However, to our knowledge, no programs has up to
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now considered the effect of cardiovascular, resistance, flexibility and balance exercises
as a part cf a single program in primary and secondary prevention of T2D. Combining
these four modalities cf exercise could help to maximîze health benefits of PA and
optimize adoption cf an active lifestyle since engaging in a wider variety of activities could
facilitate adherence by reducing injuries and boredom 25
In practice, diabetes educators and other health professionals are the ones helping
patients integrating those recommended exercises in their lifestyle and as mentioned by
Schwarz et aI. 26 developing prevention programs for clinical practice represent one cf the
major challenges today. DiabetAction, specifically developed for professionals who want
to inctease PA levels cf at-risk and T2D patients, could help addtess this issue. This
simple and original program, was designed te introduce individuals to a wide variety of
cardiovascular, resistance, balance and flexibility exercises over 10 weeks. The goal cf
the present preliminary study was to evaluate the potential effectiveness of the program on
PA practice, fitness and health components cf at-risk and T2D individuals. This initial trial
was conducted in a multicultural sample since sedentary lifestyle and risk cf T2D are
higher in ethnic groups such as South Asian and Hispanic immigrants 27-30
MATERIALS AND METHODS
Subjects
To participate, subjects had te meet at least one cf the following conditions: diagnosis cf
T2D or insulin resistance by attending physician, obesity (body mass index 30 kglm2) or
family history cf T2D (mother, father, sister or brother). They also had te 1) participate in
less than two structured PA sessions per month, 2) be aged between 40 and 65 years old
and 3) come from one cf the following ethnocultural groups: Canadian with long term
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residence from European descent, first generation immigrant from Indian subcontinent or
first generation immigrant from Central or South America. Exclusion criteria were 1)
unable to speak French or English, 2) pregnancy or 3) medical contraindication to a PA
program as determined by the attending physician. The convenient sample was recruited
through medical clinics, advertisements in local newspapers, local stores, pharmacies and
by word of mouth. For inclusion of a subject in data analysis, they had to attend to a
minimum of 5 out of 10 group sessions and have performed post-intervention evaluation.
Testing protocol
The DiabetAction program was held between February and December, with one group
starting in February, one in April and one in September. Subjects were evaluated one
week before and affer their participation to the program. Information on medical treatment
was collected from physicians’ report and corroborated with the patients. On each
evaluation day, after a lO-hour overnight fast and before the subjects took their
medications (if applicable), blood samples were collected. Analysis of glycemia, total
cholesterol (TC), triglycerides (TG) and high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) levels
were conducted on VITROS© 950 Chemistry System and coefficients of variation for those
measurements are 1.0%, 2.5%, 2.6%, 3.6%, respectively (Ortho-clinical Diagnosis Inc.,
Rochester, USA). Plasma low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) levels were
obtained with Friedewald’s formula [[DL-C = TC—(TG/2.18)—HDL-CJ and glycosylated
hemoglobin (A1C) was measured with the VariantTM Hemoglobin A1 Program (BIO-RAD
Laboratories, Hercules, USA). Subjects were given a snack atter their blood test.
b evaluate PA practice, participants were interviewed in person at baseline and post
intervention and by phone for the follow-ups using the French and English versions of the
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Modifiable Activity Questionnaire 32• The average PA practice (minutes!week) of the last
12 months was caicuiated to identify baseline level. Post-intervention PA level was
calculated from the average PA practice during the previous three months, exciuding
activities done during group sessions. Values at three and six month follow-up represent
ail PA done in the previous three months. The number of participants achieving the
recommended 150 minutes of PA per week 6,7 was caicuiated for baseline, post
intervention, and 3 and 6 months foliow-ups.
After a 5-minute rest, three measurements of heart rate and biood pressure in seated
position were done at 5-minute intervals using a stethoscope (Littmann TM ciassic il, 3M
Health Care, St. Paul, USA) and a sphygmomanometer (Tycos®, Weich Ailyn,
Skaneateies Falis, USA) as previously described The average of the three measures
was used and the same evaluator performed baseline and post-intervention
measurements. Foliowing the Canadian Society of Exercise Physioiogy technique body
weight (TBF-521, Tanita corporation, Tokyo, Japan) and height (HR-100 wail-mounted
height rod, Tanita corporation, Tokyo, Japan) were measured without shoes and heavy
clothes. Waist circumference was measured with a measuring tape (ERP Group
Professional Products Ltd, Lavai, Canada) and skinfoids (biceps, triceps, subscapular,
iliac crest and caif) with a Harpenden skinfoid caliper (John Buil, British indicators Ltd, St
Aibans, England) according to standard procedure , by the same evaluator at baseline
and post-intervention.
Hand grip strength was measured using a Jamar dynamometer (Sammons Preston,
Boiingbrook, USA) according to the Canadian Society of Exercise Physioiogy protocol
To assess cardiorespiratory fitness, subjects periormed a one-mile walking test on an
108
indoor track using a heart rate monitor [Polar T31 (transmitter) and beat (receiver), Polar
Electro, Kempele, FinlandJ. This sub-maximal protocol, developed in healthy aduits aged
30 to 69 years old, provides a valid estimate of the maximal oxygen consumption, as
showed by the reported correlation coefficient (r= 0.92; standard error= 0.355 L/min)
Dynamic balance was assessed using the Functional Reach Test as previously described
36
Subjects were characterized as having the MS or not based on the American Heart
Association and National Heart, Lung and Blood lnstitute definition 2 Presence of MS
required at least three out of five of the following criteria: 1) high waist circumference (non
Asian origin: 102cm for men and 88cm for women; Asian Americans: 90cm for men
and 80 cm for women); 2) high TG ( 1.7 mmol/L or associated drug treatment); 3) low
HDL-C (< 1.03 mmol/L for men, < 1.30 mmol/L for women or associated drug treatment);
4) high blood pressure (systolic 130 mmHg, diastolic 85 mmHg or associated drug
treatment) and 5) elevated fasting glucose ( 5.6 mmol/L or associated drug treatment).
Program description
The 10-week DiabetAction program has been developed by a team of researchers (L.
Béliveau, M. Brochu, L. Gauvin, M. Ledoux and F. Prince) and kinesiologists (E. Adopo,
M-E. Mathieu, I. Ouimet and V.Perrault) from the University of Montreal in collaboration
with professionals in clinical sellings (B. Côté, MD; D. lnkell, nurse; and C. Langlois,
dietitian). lt includes one supervised weekly group session combined with an individual
home training program. Each group session was composed of 1) a 15-minute lecture on
health tips addressing topics such as complications of a sedentary lifestyle and FA
benefits, healthy eating habits, T2D medication, hypoglycaemia and choosing good shoes,
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2) a 60-minute period of PA and 3) a 15-minute period for subjects to review past-week
physical activities and plan their home training program for the next week based on the
five DiabetAction suggested home training programs (Table 1) with the help of the
kinesiologist.
The 60-minute PA period, to which each participant took part, included a 3-5 minute warm
up, 25-30 minutes of aerobic exercises at light/moderate intensity [ex: walking, circuit
training and pool exercises, corresponding to 10-13 on the rate of perceived exertion scale
(35 to 69 % of maximal heart rate 38)] and a 3-5 minutes cool-down. Next, 6 resistance
exercises targeting major muscle groups (quadriceps, hamstrings, chest, abdominals,
upper and lower back muscles) were performed for 15-20 minutes. Exercises were
composed of 1-2 sets of 12-20 repetitions using elastic bands, stability bails, body weight,
training room equipments or water resistance. Finally, 10 minutes of exercises targeting
balance and flexibility were done at the end of each supervised training session. Balance
exercises included strengthening of the ankles in seated and standing position as well as
in motion, single leg stance exercises with and without the help of a stick, various walking
patterns stimulating balance, exercises in water, on stability balls and on balance board.
Flexibility routines designed to be done either in a room or in water both targeted 1) upper
back muscles and triceps, 2) chest muscles and biceps, 3) quadriceps, 4) lower back
muscles and hamstring, 5) calves and 6) entire body. With the exception of resistance
exercises, which were modifled every two weeks, activities were changed weekly to
introduce subjects to different types of exercises. Organization of the 10 DiabetAction
group sessions is presented in Table 2.
Insert Tables f and 2
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Statistical analysis
Data presented are mean ± standard deviation (SD), unless otherwise specified. Paired T-
tests were used to measure the effect of treatment (baseline vs. post-intervention values).
Effect sizes (ES), which are used to translate the before and after changes in a one group
situation into a standard unit of measurement that will provide a clearer understanding of
health status results , were calculated by removing initial from final mean value and then
dividing by the pooled standard deviation o. ES were considered negligible if < 0.2, small
between 0.2 and 0.5, moderate between 0.5 and 0.8 and important if> 0.8 A general
linear model for repeated measures was performed to identify differences in PA levels
between post-intervention, three and six month follow-ups (within-subject effect). Related
samples Wilcoxon signed rank test was used for identification of differences in proportion
of subjects reaching the recommended 150 minutes of weekly PA and to evaluate
differences in prevalence of MS and its factors between baseline and post-intervention.
Analyses were carried out using SPSS 13.0 Statistical Software Program. The level of
significance was set at p < 0.05.
ETHICAL CONSIDERATIONS
The study was approved by the Ethic committees of the University of Montreal and the
Cote-des-Neiges Local Community Services Center.
RESU LTS
Out of the 39 participants who were evatuated at baseline, 10 were present at less than
50% of the supervised weekly group session and not evaluated post-intervention.
Reasons for low compliance to the program were: travel (n = 1), conflict with work (n = 2),
busy schedule (n 2), medical recommendations (n = 2) and unknown/personal reasons
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(n = 3). Consequently, ail analyses were done on 29 subjects, with the exception of
resting heart rate and blood pressure (n = 28, medication was changed by attending
physician for one participant during the intervention), hand grip strength and aerobic
capacity (n = 26 and 21 respectively, because of contraindications to maximal exercise
testing).
The mean age of subjects was 51 ± 9 years. The ratio of obese and normal-weight
individuals was 14:15 [11 women and 3 men: 9 women and 6 menJ, T2D and at-risk
individuals 15:14 [9 women and 6 men: 11 women and 3 menJ and individuals with and
without MS 12:17 [8 women and 4 men: 12 women and 5 men]. Participants were from
three ethnocultural groups: Canadian immigrants from the Indian Subcontinent (n= 9) and
Central/South America (n= 13) as well as Canadians with long-term residence from
European descent (n= 7). On average, immigrants had lived in Canada for 16 ± 9 years.
The mean attendance of the 29 participants to the 10 group supervised sessions was 8.2 ±
2.0
The average level of PA significantly increased from 210 ± 240 to 366 ± 312 minutes!week
after the 10-week program (Table 3). The post-intervention level of PA was maintained at
3-month (336 ± 252 min/week) and 6-month (384 ± 354 min/week) follow-up (P= 0.608).
The proportion of subjects achieving the recommended PA level of 150 minutes/week 6,7
increased from 48% (14/29) at baseline to 90% (26/29) after the intervention (p 0.001).
Moreover, proportion of subjects reaching the recommended level during follow-ups was
significantly higher than at baseline, with 82% of participants (23/28) at 3-month (P =
0.014) and 78% (21/27) at six-month follow-up (P = 0.035).
112
Significant increases in muscular strength at the hand, cardiovascular capacity and HDL-C
were observed as well as significant reductions for body weight, waist circumference, sum
of skinfolds, resting heart rate and resting systolic blood pressure, after the 10-week
program (Table 1). A signiticant decrease in the number 0f MS factors as well as in the
prevalence of the MS was also observed after the program (Table 4).
Insert Tables 3 and 4
DISCUSSION
The DiabetAction program is, to our knowledge, the first one were the impact of an
introduction of sedentary T2D and at-risk individuals to different types of cardiovascular,
resistance, balance and flexibility exercises was evaluated. This quasi-experimental study
demonstrated that participants to this simple 10-week program improved their PA level,
fitness and some health components affer the program. Taken together, on average,
subjects increased their evel of PA by 156 minutes after only 10 weeks with moderate
treatment effect (effect size = 0.55), a change corresponding to one of the Iargest effect
size measured, and maintained that post-intervention level during six months. Another
interesting finding is that affer the intervention and during the follow-up, significantly more
individuals than at baseline reached the threshold of 150 minutes of exercise per week
proposed by the Canadian and American Diabetes Association 6,7 These resuits are
clinically very interesting considering the high prevalence of a sedentary lifestyle in the
population studied, the short duration of the intervention and the Iow constraint of the
program (one weekly group meeting).
With positive changes in PA practice, changes in fltness were expected. Indeed, aerobic
capacity (Llmin) increased significantly by 9.8% after the program with a small treatment
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effect (Table 3). Dur resuits are similar to others who have combined cardiovascular and
resistance exercises 16,1819 For instance, Tokmakidis et al. (2004) reported an increase in
exercise time during treadmiil testing after 4 and 16 weeks (4 sessions/week) 18
Oberbach et al. (2006) also reported an increase of 3.6, 2.6 and 3.0% in aerobic capacity
(L/min) after 4 weeks training (3 sessions/week) in individuals with T2D, with impaired
glucose tolerance and with normal glucose tolerance respectively . Moreover, Maiorana
et al. (2002) also reported an increase of 10% in aerobic capacity (L/min) in T2D
individuals after 8 weeks of exercise (3 weekly supervised circuit training sessions) 16
Overall, the increase in aerobic capacity observed after our program is similar to the mean
increase cf 11.8% reported by Boulé et al. (2003) in their meta-analysis, which included
studies done with T2D individuals who participated to structured exercise interventions
programs Changes in muscular strength were also expected after the DiabetAction
program since resistance exercises were included. Again, in agreement with Maiorana et
al. (2002) and Tokmakidis et al. (2004), an increase in muscular strength was observed
16,18 Finally, the non-significant improvement (p = 0.12) in functional reach was associated
with an effect size indicating a small treatment effect. In order to obtain changes of larger
magnitude, more than five minutes per session of this modality of training as well as
reinforcement in the home program could be suggested. lndeed Nnodim et al. (2006) have
measured improvements in balance with similar exercises performed one hour a week for
ten weeks 42
Changes in cardiovascular and muscular fitness are in me with the program devoting
more than 75% of the active time to cardiovascular and resistance exercises but also with
activities done outside of group sessions. In fact, whîle walking was the most cited
modality of training at baseline (n= 16), the number of participants performing this activity
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increased after the DiabetAction program and during follow-ups (n= 29 post-intervention;
n= 27 follow-up 3-month; n= 26 follow-up 6-month). Interestingly, calisthenics!toning
exercises, which were flot commonly practiced at baseline (n= 2), were the second most
popular after the program (n= 24) and remained second during the foflow-up period (n= 15
at 3-month and at 6-month). Comparisons with others studies that used a combination of
cardiovascular and resistance exercises 15-19 can flot be presented since none have
investigated changes in PA affer the intervention or concluded a follow-up.
Since overweight and obesity are significantly associated with diabetes and cardiovascular
risk factors such as high blood pressure and high cholesterol levels a maintenance or
reduction of body weight could be a goal for both T2D and at-risk individuals. The overall
body weight reduction of 1.1 kg observed is similar to the mean change of -0.9 kg atter
exercise programs in T2D patients reported in Boulé et al.’s meta-analysis While
treatment effect on body weight was small, a larger impact was measured for skinfolds
thickness (0.55) and waist circumference (0.21) (Table 3).
The role of PA in the perspective of the clustering 0f risk factors seen in MS is an
emerging research area. PA is known to have beneficial effects on many risk factors
associated with the MS and T2D such as HDL-C, fasting glycemia, body weight, blood
pressure and plasma triglycerides 5,4546• In the present study, a reduction in the number of
MS factors as well as in the prevalence of MS was measured in individuals after the
program, mainly through a significant reduction in blood pressure. These results are
clinically important since the risk of cardiovascular disease increases monotonically with
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increasing number of MS factors and current data indicate that the presence of MS
increases the risk of cardiac mortality by 1.2 to 4.7 48•
Regular PA programs combining cardiovascular and resistance exercises have shown
beneficial effects on glucose homeostasis in f2D patients with Aic generally improved by
0.6 to 0.8% 16,18 It was flot the case in the present study. This could be related to the
lower PA intensity of the DiabetAction program (10 to 13 on the rate of perceived exertion
scale, corresponding to 35 to 69 ¾ of maximal heart rate) compared to others (70 to 85 ¾
of peak heart rate 16; 60 à 80 % of maximal heart rate 18) Similarly, no significant changes
in fasting blood glucose were observed after the intervention. However, a small effect size
(-0.22) towards an increase in glycaemia was measured and further studies will be needed
to investigate this observation. Until then, close supervision of food intake and compliance
to medications should be recommended during a start-up PA program such as
DiabetAction.
The ptesent preliminary study has limitations such as the absence of a control group, a
relatively small number, heterogeneity of the subjects and the absence of food intake
monitoring. Moreover, motivation induced by participation in a research study could by
itself be sufficient to generate positive changes. Despite these limitations, the study s
strengthened by the six month follow-up and the innovative approach used to 1)
experience various types of exercises and 2) integrate patients in the decision process
regarding their home PA program. With positive resuits obtained in this quasi
experimental study, the next step will be to measure the impact of the program in a
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randomized study using a control group to measure the effectiveness of the program per
se.
In conclusion, this preliminary study demonstrated that 12D and at-risk individuals from
multicultural backgrounds increase their reported PA practice after their participation to the
1O-week DiabetAction program and maintain it up to 6 months. Moreover, they improved
muscular and cardiovascular fitness as weII as reduced cardiovascular risk as
demonstrated by the reduced prevalence cf MS.
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Table 3: Comparison cf baseline and post-intervention values (n=29)
Basel i ne
210 ± 240
49.3 ± 18.7
2.04 ± 0.72
27.7 ± 7.1
77.1 ± 17.5
1.58 ± 0.09
30.5 ± 6.1
97.0±11.3
151.5 ± 48.5
80 ± 10
125 ± 16
79 ± 10
0.064 ± 0.012
6.3 ± 2.0
5.14 ± 0.98
1.56 ± 0.81
1.27 ± 0.32
4.23±1.09
3.17 ± 0.84
Post
intervention
366 ± 312 *
55.1 ± 18.6 *
2.24 ± 0.70 *
29.6 ± 6.4
76.0 ± 17.8 *
1.58 ± 0.09
30.1 ± 6.1*
94.5 ± 12.9 *
126.0±41.7 *
75± 11 *
120 ± 13 *
77 ± 8
0.066 ± 0.016
6.8 ± 2.6
5.28±1.11
1.57 ± 0.83
1.32 ± 0.35 *
4.21 ± 1.28
3.24 ± 0.92
Effect size
0.55
0.31
0.28
0.28
0.06
0.00
0.08
0.21
0.56
0.48
0.34
0.22
-0.14
-0.22
-0.13
-0.01
0.15
0.02
-0.08
PA level (minutes/week)
Muscular strength at the hand (kg)
Aerobic capacity (L/min)
Functional reach balance test (cm)
Body weight (kg)
Height (m)
Body mass index (kglm2)
Waist circumference (cm)
Sum 5 skinfolds (mm)
Heart rate (beats/min.)
Systolic blood pressure (mm Hg)
Diastolic blood pressure (mm Hg)
Al C (mmol/L)
Glycemia (mmolIL)
TC (mmol/L)
TG (mmol/L)
HDL-C (mmol/L)
TC/H D L-C
LDL-C (mmol/L)
AIl data are presented as mean ± SD.
* Significant differences between baseline and post-intervention values (P < 0.05).
Glycosylated hemoglobin (A1C); total cholesterol (10); triglycerides (TG); high-density
lipoprotein cholesterol (HDL-C) and low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C).
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Abstract
Background: DiabetAction is a 10-week program designed to introduce T2D and at
risk individuals to various physical activity modalities. The purposes of this study were
to investigate changes in health-related quality cf life (QOL) with participation in the
program and to identify associated factors.
Methods: T2D and at-risk individuals were studied. Dutcome measures were: QOL,
physical activity level, body weight, skinfolds, aerobic capacity and hand grip strength.
Two-by-two ANOVAs for repeated measures and bivariate correlations were
conducted. The level of significance = 0.05.
Resuits: Twenty-nine subjects (15 T2D and 14 at-risk) participated to 50% of group
sessions. Their physical and mental health summary measures of QOL as well as 6
out cf 8 QOL domains significantly improved, with no difference between T2D and at
risk individuals. Some changes in QOL variables were significantly correlated with
changes of other outcome measures: physical functioning domain with skinfolds (r -
0.56) and maximal oxygen consumption (r 0.49), social functioning domain with hand
grip strength (r= 0.43) and physical health summary measure with body weight (r= -
0.45).
Conclusion: QDL was improved after the 10-week DiabetAction program. Dur results
suggest that a physical activity intervention can better impact QOL when participants
experience changes in body composition and fltness.
129
Bac kg rou n d
Out ofthe 194 million individuals estimated to have diabetes in 2003 worldwide, many
will have to live with weII-recognized physical complications of the disease such as
retinopathies, coronary heart disease, nephropathies and neuropathies . However, it is
also important to consider that non-physical aspects such as health-related quality of
life (QOL) are also negatively affected in type 2 diabetic (T2D) individuals and this,
when compared to healthy individuals without chronic conditions 2 and to the general
population
In order to improve QOL, adopting an active lifestyle could be a promising strategy.
lndeed, cross-sectional studies showed that being physically active is associated with a
higher QOL in both the general and the diabetic population 4,8• Longitudinal studies
also reported that increases in leisure PA levels were associated with stable or
increased QOL in apparently healthy individuals However, these studies do not
allow, by their design, a clear understanding of the links between PA and QOL.
Consequently, quasi- and experimental studies are needed to further investigate this
re Iatio ns h ip
To our knowledge, only four studies have investigated the sole impact of an exercise
training program on QOL in T2D patients. In the first one, the effect of a six-week
supervised PA program (3 times/week of aerobic exercises; 60 minutes/session)
followed by a six-week home-based PA program was quantified in 51 T2D patients °
Significant improvements in QOL (total psychological well-being, anxiety, positive well
being and energy) wete observed alter the first six weeks. Howevet, QOL returned to
baseline levels at the end of the home-based program and no significant relationship
between changes in maximal oxygen consumption (VO2 max) and total psychological
well-being was reported. In the second study, nine diabetic and ten non-diabetic
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C sedentary subjects participated in a 10-week supervised training program (3times/week of aerobic exercises; 20-45 minutes/session) Comparison with a control
group showed that the program improved VO2 max and body composition, but not
physical and mental health QOL summary measures . Furthermore, no significant
associations were observed between changes in summary measures of QOL and
physiological measures such as VO2 max, body mass index and percentage of body
fat. The third study investigated the impact of a six-month exercise training program (4
times/week of aerobic exercises; 20-40 minutes/session) on QOL 12 In this study, fine
T2D participants had one supervised session per week while another nine subjects
were unsupervised. After the intervention, data revealed that the supervised group
significantly improved their QOL, but not significantly more that the unsupervised one.
Finally, only one group of researchers tested the change in QOL after a program
combining various modalities of exercises 13 After their participation to a 16-week
program (3 times/week; 60 minutes sessions 10 minutes warm-up, 20 minutes
aerobic, 20 minutes resistance and 20 minutes flexibility/relaxation exercises), T2D
subjects aged 65 years old and over maintained their QOL. AIl together, these studies
seem to suggest that QOL could either remain stable or be improved following an
aerobic PA program in T2D individuals. However, several issues have flot been
investigated in this emerging research area such as the impact on QOL of a program
combining aerobic exercises with other training modalities in younger individuals and
identification of the physical changes induced by the program that correlate with QOL
improvements.
DiabetAction is a culturally-sensible program designed to help health professionals
introduce individuals with or at-risk for T2D to a wide variety of aerobic, resistance,
flexibility and balance exercises. Development of such a program is of great interest
since many countries like Canada are lands of immigration where a large number of
citizens belong to ethnic groups recognized to be at high risk of T2D 14 At the same
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time, many groups of immigrants are more sedentary than the general population living
in their area 15,16 Consequently, the present preliminary study was conducted in order:
1) to quantify the change in QOL after the DiabetAction program among T2D and at
risk individuals and 2) to investigate if changes in PA level, fitness and anthropometry
wete associated with changes in QOL.
Materials and Methods
To participate in this quasi-experimental study, subjects had to meet at least one of the
following conditions: diagnosis of T2D or at-risk [insulin resistance by attending
physician, obesity (body mass index 30 kglm2) or family history of T2D (mother,
father, sister or brother)J. They also had to: 1) participate in less than two structured
PA sessions per month, 2) be aged between 40 and 65 years old and 3) corne from
one of the following ethnocultural groups: Canadian with long terrn residence from
European descent, first generation immigrant from Indian subcontinent or first
generation immigrant from Central or South America. Exclusion criteria were: 1)
unable to speak French or English, 2) pregnancy or 3) medical contraindication to a PA
program by attending physician. The convenient sample was recruited through
medical clinics, advertisements in local newspapers, local stores, pharmacies and by
word cf mouth. The study was approved by the Ethic committees of the University of
Montreal and the Cote-des-Neiges Local Community Services Center and ail
participants signed the consent form.
The Short Form-36 Health Survey questionnaire (5F-36) was used to assess self
reported QOL 1719• allows a score on eight QOL domains: physicai functioning, role
limitations due to physical problems, bodily pain, general health perceptions, vitality,
social functioning, role limitations due to emotional problems, and general mental
health. Domain results are aggregated in physical and mental summary measures 18,
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C When interpreting findings, it is important to keep in mmd that: 1) higher scores indicatehigher QOL and 2) the SF-36 questionnaire was designed to investigate mainly QOL of
the last 4 weeks. The validated English (Canada), Spanish (Mexico) and French
(Canada) SF-36 questionnaires (version 1) 17 were used according to the language
preference of subjects.
Participants were interviewed in person using the French or the English versions of the
Modifiable Activity Questionnaire to evaluate PA level 20 The average PA practice
(minutes/week) of the Iast 12 months was calculated to identify the baseline level.
Post-intervention PA levels were calculated from the average PA practice during the
previous three months, exciuding activities done during group sessions.
Body weight (TEE-521, Tanita Corporation, Tokyo, Japan) was measured without
shoes and heavy clothes, and skinfolds (biceps, triceps, subscapular, iliac crest and
caif) with a Harpenden skinfold caliper (John Euh, British Indicators Ltd, St-Albans,
England) fohlowing the Canadian Society of Exercise Physiology recommendations 21
and by the same evaluator at baseline and post-intervention. To assess VO2 max,
subjects performed a one-mile walking test 22 on an indoor track using a heart rate
monitor [Polar 131 (transmitter) and Beat (receiver), Polar Electro, Kempele, Finland].
This sub-maximal protocol, developed in healthy aduits aged 30 to 69 years old,
provides a valid estimate of the VO2 max, as showed by the reported correlation
coefficient (r= 0.92; standard error 0.355 L/min) 22 Then, hand grip strength was
measured using a Jamar dynamometer (Sammons Preston, Bolingbrook, USA)
according to standard procedure 21
The 1O-week DiabetAction program includes one supervised weekly group session at
the University of Montreal sport center combined with an individual home training
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program. Each supervised group session was composed of 1) a 15-minute lecture on
health tips (PA, diabetes, nutrition, etc.), 2) 60 minutes of PA and 3) a 15-minute period
for subjects to review past-week PA and plan their home training program for the week
to corne. Each 60-minute supervised PA session included 3-5 minutes of warrn-up, 25-
30 minutes of aerobic exercises at lightlmoderate intensity (ex: walking, circuit training
or pooi exercises, corresponding to 10-13 on the Borg’s rate of perceived exertion
scale 23) and 3-5 minutes of cool-down. Six muscular exercises targeting major muscle
groups (quadriceps, hamstrings, chest, abdominals, upper and lower back muscles)
were then performed for 15 to 20 minutes. Muscular exercises were composed of 1-2
sets of 12-20 repetitions using elastic bands, stability balls, body weight, training room
equipments or water resistance. Finally, 10 minutes of exercises targeting balance and
flexibility were done at the end of each supervised training session. With the exception
of muscular exercises, which were modified every two weeks, activities were changed
weekly to initiate subjects to different activities. Organization of the 10 DiabetAction
group sessions and home training programs as well as the changes in PA levels,
physical fitness and metabolic syndrome documented after the program have been
previously published 24
Statistical analyses
Data presented are means (standard deviations), unless otherwise specified. Subjects
were included into the analyses if they completed at least 50% of the training sessions
and performed post-intervention evaluation. Effect sizes, a standard unit of
measurement which can be used to present before and afler changes obtained with a
one group situation 25 were calculated by removing initial from final mean value and
then dividing by the pooled standard deviation 26 Effect sizes were considered
negligible if < 0.2, small if between 0.2 and 0.5, moderate if between 0.5 and 0.8 and
important if> 0.8 26 Two-by-two ANOVA for repeated measures were conducted, with
within-subjects factor being time of measurement (baseline vs. post-intervention QOL
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measures) and between-subjects factor representing diabetes status (at-risk vs.
presence of T2D). Bivariate correlations wete done to examine the association
between absolute changes in measures of QOL and in PA practice, anthropometric
values and fitness levels. Analyses were carried out using SPSS 14.0 Statistical
Software Program. The level of significance was set at 0.05.
Resuits
Out of the 39 participants who took part to this preliminary study, 10 attended less than
50% of the supervised weekly group sessions. Reasons reported were: travel (n= 1),
conflict with work (n= 2), busy schedule (n= 2), medical recommendations (n= 2) and
unknown/personal reasons (n= 3). Consequently, analyses were done on the
remaining 29 subjects, with the exception of hand grip strength and aerobic capacity
because of contraindications to maximal exercise testing (n= 26 and 21, respectively).
The 29 participants were aged 51 (9) years. The ratio of T2D vs. at-risk individuals
was 15:14 (9 women and 6 men vs. 11 women and 3 men). Participants were from
three ethnocultural groups (9 immigrants from the Indian Subcontinent, 13 immigrants
from Central/South America and 7 Caucasians). On average, immigrants had been in
Canada for 16(9) years. The mean attendance ofthe 29 participants to the 10 group
sessions was 8.2 (2.0).
Quality of life at baseline and post-intervention and effect size values are presented in
Table 1. Between-subject effects were significant for physical functioning [F(1 ,27)=
4.85, p 0.04], role limitations due to physical problems [F(1,27)= 6.65, p= 0.02],
general health [F(1,27)= 4.93, p= 0.03] and physical component summary measure
[F(1,27)= 8.89, p 0.01]. Within-subjecteffectswere significant for physical component
summary measure [F(1,27)= 4.14, p= 0.05], mental component summary measure
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[F(1,27)= 7.74, p= 0.011 and six QOL domains: physical functioning [F(1,27)= 10.99, p<
0.01], bodily pain [F(1,27)= 6.77, p= 0.01], vitality [F(1,27)= 6.68, p= 0.01], social
functioning (F(1 ,27) 4.27, p= 0.05], role limitation due to emotional problems [F(1 ,27)=
6.66, p= 0.02] and mental health [F(1,27)= 10.69, p= 0.003]. No significant interaction
between time of measurement and diabetes status for any of the QOL domains and
summary measures was observed (data flot shown).
Insert Table 1
Correlations between changes in QOL and changes in PA practice, anthropometry and
fltness are presented in Table 2. Four significant correlations were identifled (p<0.O5):
physical functioning domain with skinfolds (r=-0.56); physical functioning domain with
VO2 max (r=0.49); social functioning domain with hand grip strength (r=0.43) and
physical health summary measure with body weight (r=-0.45).
Insert Table 2
Discussion
The major finding of this preliminary study is that individuals with T2D and at-risk
significantly improved their QOL after the 10-week exercise program. Since
DiabetAction was designed for both T2D and at-risk individuals, an interesting
observation was that T2D individuals responded to the same extent as at-risk
individuals as revealed by the absence of significant interaction between diabetic status
and time. Furthermore, correlation analyses revealed that improvements in fitness
levels and body composition were significantly associated with increases in QOL.
In me with previous studies 2-4 T2D participants in our sample had a Iower baseline
QOL compared to at-risk individuals. This difference was statistically significant for
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physical health summary measure and for three out of the four domains representing
physicai health QOL. While both summary measures and six out of eight domains of
QOL significantiy improved post-intervention, it was interesting to note even affer this
short and Iow constraint program that ail effects sizes were over 0.2, indicating at least
a small treatment effect. in fact, treatment effects were either small (physical
functioning domain, role limitations due to physical problem domain, generai heaith
demain, vitality domain, social functioning domain and physical component summary
measure) or moderate (bodiiy pain domain, mental health domain and summary score).
Our resuits seem to be in agreement with previous studies showing that exercise
supervision may be an important factor associated with improvement in QOL in T2D
individuals taking part in PA programs. lndeed, Alam et al. (2004) showed that QOL
was significantly improved after a six-month aerobic exercise program in a group
having one weekly supervised session while no effect cf treatment were measured in
an unsupervised group. In another study 10, positive changes in QOL were reported
following a 6-week supervised PA program, whiie QOL returned to baseline values
affer the second portion of the program consisting of an unsupervised 6-week home
training program. Other than supervision, the modality of training could be another
factor to consider. For instance, in a recent meta-analysis, Netz et al. (2005) reported
that even though aerobic training seems to be the most beneficial exercise for the
improvement cf weil-being, improvements in strength and functional capacity have also
been iinked te well-being improvements overall in older adults 27 Consequentiy, the
beneficial effects cf the DiabetAction program on QOL in T2D and at-risk individuais
could be associated with the combination of various aerobic, muscuiar, balance and
flexibility exercises. However, considering that Tessier et al. (2000) found no change in
QOL after 16 weeks of aerobic and resistance training in T2D individuais aged over 65
years oid, we can not conciude that combining modalities of training always Ieads te
improvements. One aspect that should net be overlooked in studies assessing QOL is
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C the differences in the various questionnaires used. For instance, Tessier et al. (2000)have developed an in-house questionnaire based on the Diabetes Quality 0f Life —
DCCT Research Group 28 and on the Modified Quality of Life Measure for Youths
questionnaires 29 while Alam et al. (2004) and Ligtenberg et al. (1998) used the Well
Being questionnaire °. Only Holton et al. (2003) used the same generic questionnaire
as we did, the SE-36. Further studies comparing different questionnaires as weIl as
single and combined modalities of training in various age groups would be interesting
to better understand the impact of this type of intervention on QOL.
In opposition to published cross-sectional and longitudinal studies reporting that QOL is
higher in more active individuals we observed no relationship between changes in
QOL and levels of PA (min/week) or the number of attended group sessions. On the
other hand, our analyses revealed that increases in VO2 max aerobic capacity and
hand grip strength were associated with increases in physical functioning domain and
social functioning domain of the SE-36 questionnaire, respectively. Eurthermore,
decreasing body weight and lowering skinfolds thickness were related te an increase in
physical QOL (physical component summary measure and physical functioning
domain, respectively). lnterestingly, eut of the four significant correlations observed in
the present study, three were similar te those measured by Stewart et al. (2003) [body
mass index and physical health summary measure (r-0.38), percentage of body fat
and physical functioning (r-0.41), fitness level and physical functioning (r0.33)J. The
the correlation between hand grip strength and social functioning is the only one net
reported in the study by Stewart et al. (2003) and how an imprevement in hand grip
stregth can be linked te a better social functioning remains te be identified. To our
knowledge, the study by Stewart et al. (2003) is the only one te date that reported in a
single study correlations between QOL and PA, fitness and body composition
variables. Out of ten possible correlations with QOL variables, only one significant
correlation between PA level and QOL was reported while four, five and seven
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significant correlations were measured between QOL and VO2 max, body mass index
and percentage of body fat, respectively . t then appears that, in both cross-sectional
and intervention studies, QOL is more associated to fitness and anthropometry than to
PA practice per se.
Study limitations and strengths
Firstly, the absence of a control group and the small sample size of this preliminary
study limit the externaT validity of our resuits. Secondly the SE-36 questionnaire, by
design, represents mainly QOL of the past four weeks 17-19 and does not allow the
investigation of acute changes in QOL following each PA session. Despite these
limitations, the present study is strengthened by: 1) the fact that subjects were from a
target population at higher risk of lower QOL that might beneficiate from an exercise
program and 2) the integration of four modalities of training in an innovative program
designed to be workable in real life settings. To our knowledge, this is the only study
published f0 date that investigated the impact on QOL of a PA program including
aerobic, resistance, balance and flexibility exercises in DT2 and at-risk individuals.
Conclusions
T2D and at-risk participants improved their QOL after the 1O-week DiabetAction
program. This study also revealed that changes in VO2 max, hand grip strength, body
weight and skinfolds thickness were significantly correlated to improvements in QOL.
However, changes in PA levels and attendance to group sessions had no impact on
various measures of QOL. These findings put forward the importance of measuring
changes in fitness and body composition in studies aimed to understand links between
QOL and PA.
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ABSTRACT
Developed for specialîsts who want to increase physical activity (PA) level of type 2
diabetic and at-risk individuals, the 1O-week DiabetAction program introduces participants
to a wide variety of aerobic, resistance, balance and flexibility exercises. Thirty-three out of
48 individuals completed the intervention in community-based settings while 25 out of 29
subjects completed control group evaluations. A significant time effect (p<O.O5) was
measured for leisure PA level, resting systolic and diastolic blood pressure, estimated
maximal oxygen consumption and dynamic balance (non-significant group effect; p>O.05).
Physical functioning domain of quality of life improved in the experimental group while the
vitality domain improved in the control group (significant interactions; p<O.05). FoIlow-ups
of the experimental group revealed that post-intervention parameters were maintained
(leisure PA level, proportion of subjects 150 minutes of PA weekly, estimated maximal
oxygen consumption) or improved (mental component summary measure of quality of life).
Ninety-four percent of the experimental group was ‘very” or “extremely” satisfied with the
program and subjects perceived improvements in PA level, health and tiredness post
intervention. In conclusion, participants in community-based settings improved many
parameters measured and maintained PA practice up to 6 months post-intervention.
However, since control participants also saw improvements, further controlled studies will
be needed.
KEYWORDS (4)
Physical activity, fitness, diabetes, quality of life
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INTRODUCTION
As specified in the 2003 Clinical Guidelines of the Canadian Diabetes Association,
‘successfui diabetes care depends on the dally commitment of the person with diabetes
mellitus to self-management through the balance of lifestyle and medication” (Canadian
Diabetes Association and Clinical Practice Guidelines Expert Committee, 2003a). In fact,
a growing body of evidence supports the importance of an active lifestyle in both primary
and secondary prevention of type 2 diabetes (T2D). Three major studies that investigated
the impact of adopting a healthy lifestyle, including physical activity (PA) and nutrition,
reported a reduced incidence of T2D in at-risk individuels (Pan et al., 1997; Tuomilehto et
aI., 2001; Knowler et aI., 2002). Being active has also been associated with positive
outcomes when T2D is already diagnosed. For example, in their meta-analysis, Boulé et
al. (2001) reported that T2D individuals reduced their glycosylated haemoglobin by an
average of 0.66 ¾ after exercise interventions lasting at least 8 weeks, and this without
concomitant changes in body weight. Recently, Snowling and Hopkins (2006) performed a
meta-analysis of exercise interventions lasting 12 weeks and reported a similar result
with an average reduction of 0.8 % for glycosylated haemoglobin. Such reductions appear
to be of the same magnitude than those obtained with dietary, drug and/or insulin
treatments (Snowling & Hopkins, 2006) and would probably be sufficient to decrease the
risk of complications, as proposed by Boulé et al. (2001). In addition, exercise training can
substantially and positively impact on other important parameters such as plasma
lipoprotein profile, inflammation markers and endothelial dysfunction, thus leading to
potential benefits on cardiovascular morbidity and mortality (Balducci et aI., 2007).
While PA has been shown to play a role in the primary and secondary prevention of
diabetes in research settings, very few studies have examined the impact of such
programs when administered in community-based seffings. As mentioned by Glasgow et
149
ai. (2004), “many interventions found successful in research studies prove impractical to
implement in applied settings that have limited time, few resources, and many competing
demands”. Furthermore, most pubiished interventions are only briefly described in
scientific publications and thus, do flot provide ail the information necessary for the
ciinician who wants to implement them. Taking into consideration the positive impacts of
PA programs demonstrated in research settings as weil as the reaiity of ciinical practice, a
muitidiscipiinary team 0f researchers and ciinicians developed the DiabetAction program
(see the Author’s Note for team members other than the authors). This program, designed
for exercise (kinesiologists) and heaith speciaiists, is based on scientific evidences, focus
groups conducted with T2D individuais from varlous cuiturai backgrounds and clinical
expertise (exercise speciaiists, nurses, nutritionists and diabetes educators). It proposes
an introduction to a wide variety of aerobic, resistance, balance and flexibiiity exercises
over a 10-week period. First tested in university seftings by researchers (Mathieu, Brochu,
& Béliveau, 2007), the program was made avaïlable to professionals in French and English
tooikits. The aim of the present controiied trial was to evaluate the impact of the program
when deiivered in community-based settings by exercise speciaiists flot involved in the
prevïous steps of program’s development and testing.
METHODOLOGY
Kinesioiogists were recruited and ailocated to a community-based facility in the Montreal
area : Diabetes Day Center of the Lakeshore General Hospital, Local Community Service
Center of Côte-des-Neiges or Local Community Service Center of Notre-Dame-de-Grâce.
They were responsibie for recruiting participants, identifying an intervention site for the
group sessions and conducting the DiabetAction program.
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Inclusion and exclusion criteria
Patients’ inclusion criteria were: 1) meet at least one of the following conditions: diagnosis
of T2D or at-risk [insulin resistance by attending physician, obesity (body mass index 30
kg!m2) or family history of T2D (mother, father, sister or brother)J, 2) be sedentary [expend
through PA less than 1.5 kcal/kg of body weight daily (Center for Chronic Disease
Prevention and Control, 2002)] and 3) be aged between 40 and 70 years old. Each
participant who had T2D or a positive answer to one or more questions of the Physical
Activity Readiness Questionnaire (Canadian Society for Exercise Physiology, revised
2002) had to receive an authorization from their attending physician to join the program.
Exclusion criteria were: 1) unable to speak French or English, 2) pregnancy or 3) medical
contraindication to a PA program. The project was approved by the Ethic committees of
the University of Montreal and the Cote-des-Neiges Local Community Service Center. Ail
participants gave written consent.
Evaluation procedure
Subjects were evaiuated at each community-based site during the week preceding and
foliowing the intervention. After their first evaluation, participants were randomiy assigned
to the controi or the experimental group. While the experimental group took part to the
DiabetAction program, the control group was asked to maintain their eating and exercise
habits. After 10 weeks, both groups were invited for a second evaluation, referred to as
the post-intervention evaluation for the experimental group and the post-controi evaluation
for the control group. Participants in the control group were invited to take part to the
DiabetAction program atter their post-controi evaluation. Consequently, these subjects
were also included in the experimental group, and post-controi resuits were used as
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baseline values to quantify the effect of the treatment. Participants considered completers
in the experimental group were also followed at 3- and 6-month for leisure PA level,
estimated cardiorespiratory fitness and health-related quaiity of life.
Participants were interviewed in person (baseline, post-control and post-intervention
evaluations) and over the phone (3- and 6-month foiiow-ups) using the French and Engiish
versions of the Modifiable Activity Questionnaire (Kriska, 1997) to quantify leisure PA
practice. Baseline PA level (minutes/week) refers to the 3-month period prior to baseline
evaluation. Post-intervention PA leveis were calculated using the average PA practice
during the previous three months, both inciuding and exciuding DiabetAction group
sessions. Values at 3- and 6-month follow-ups represented ail PA done during the 3-
month period preceding each phone recail. The number of participants achieving the
recommended 150 minutes of PA per week (Canadian Diabetes Association and Ciinicai
Practice Guidelines Expert Committee, 2003b) was caiculated for each reference period.
PA practice was also assessed using a pedometer at ail evaluations except for foliow-ups
(Digi-Waiker SW-200, YAMAX, Japan). Each participant was asked to wear the
pedometer at aIl times for 1 weekend day and 3 week days, except when sleeping, taking
a bath/shower or at the pool. The pedometer was seaied, so participants were not able to
see their number of steps. Participants were asked to write down at what time they put on
the pedometer in the morning and removed it at night and to identify, if necessary, for
which duration they removed it during the day. This information aiiowed caiculation of the
number of steps per hou r.
The Huet Questionnaire was used (Trivel et al., 2004) to estimate cardiorespiratory fitness
(VO2 max)since this variable could not be directiy measured at evaluation sites because of
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limited space, equipments or availability ot medical supervision. This questionnaire was
designed to assess VO2 max with ten multiple choice questions and has been validated
with a healthy sample of 88 males and 20 females aged between 15 and 69 years old. A
high validity (r= 0.88, SEE= 6.85, n= 108) and an excellent reliability (ICC= 0.988, n= 21)
have been reported (Trivel et al., 2004). Participants were interviewed in person (baseline,
post-control and post-intervention) and over the phone (3- and 6-month follow-ups). Over
80% of participants we reached at both 3- and 6-month follow-ups.
Participants filled-out the Medical Outcomes Study Short Form-36 Health Survey
questionnaire (SF-36) in order to assess self-reported health-related quality of life (QOL)
(Leplège, 2001; Ware & Sherbourne, 1992). It provides a score for eight QOL domains:
physical functioning, role limitations due to physical problems, bodily pain, general health
perceptions, vitality, social functioning, role limitations due to emotional problems, and
mental health. Scores for each domain were used to quantify a general index of physical
and mental component summary measures of QOL (Leplège, 2001). The validated
English, Spanish and French versions 1 were used according to the language preference
of the subjects (Ware). Questionnaires were mailed to participants for the follow-ups and
the return rate when both 3- and 6-month follow-ups are considered was of 60 %.
Resting heart rate and blood pressure were measured in a seated position, according to
the standard procedure (Canadian Society for Exercise Physiology, 1999), using a
Dinamap equipment (Welch Allyn, San Diego, USA). The average of three measures
taken at 5-minute intervals was calculated to determine resting values. Height and body
weight were measured without shoes and heavy clothes (Canadian Society for Exercise
Physiology, 1999). Waist circumference (measuring tape by ERP Group Professional
Products Ltd, LavaI, Canada) and biceps, triceps, subscapular, iliac crest and calf skinfold
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measures (Harpenden skinfold caliper, John BuIl, British Indicators Ltd, St-Albans,
England) were done according to standardized procedure (Canadian Society for Exercise
Physiology, 1999).
The hand grip strength was measured using a Jamar dynamometer (Sammons Preston,
Bolingbrook, USA) based on the 1999 Canadian Society of Exercise Physiology protocol.
Dynamic balance was assessed with the Functional Reach Test, as previously described
(Centomo, Termoz, Savoie, Beliveau, & Prince, 2006). To measure unipodal balance,
subjects were asked to stand as still as possible on both feet and then to taise one leg
from the ground for a maximum of 25 seconds (Rooks, Kiel, Parsons, & Hayes, 1997).
The procedure was done for both legs.
To document participants’ perception regarding the program’s impact, a home made
questionnaire was administered after the 10-week program. It includes questions on their
perception of potential effects of participating to the intervention and of the importance of
these potential effects for them as well as questions on their satisfaction toward the
DiabetAction program.
Program description
The DiabetAction’s group sessions are composed of a 1) 15-minute discussion period on
health tips (complications of a sedentary lifestyle, healthy eating habits, T2D
medication...), 2) 60-minute PA period and 3)15-minute discussion period including time
to review subjects’ past-week PA and to plan their home training program for the coming
week. The 60-minute PA period includes a 3- to 5-minute warm-up, 25 to 30 minutes of
aerobic exercises at light!moderate intensity [ex: walking, circuit training and pool
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exercises, rated 10-13 on the Rate of Perceived Exertion Scale (Borg, 1998)], a 3- to 5-
minute cool-down period, 15 to 20 minutes of resistance exercises and 10 minutes of
balance and flexibility exercises. Resistance programs targeted major muscle groups
(quadriceps, hamstrings, chest, abdominals, upper and lower back muscles). They were
composed of 1-2 sets of 12-20 repetitions and were done using elastic bands, stability
bails, body weight, training room equipments or water resistance. Finally, exercises
targeting balance (ex: ankles strengthening, one leg stand exercises, exercises in water or
on stability balis) and flexibility were done at the end of each supervised training session.
Muscle groups targeted by flexibility exercises were: upper and Iower back, triceps, biceps,
chest, quadriceps, hamstrings and calves. With the exception of resistance exercises,
which were modified every two weeks, actîvities were changed weekly to introduce
subjects to different types of exercises. Organization of the 10 DiabetAction group
sessions and home training programs have been previously published (Mathieu, Brochu, &
Béliveau, 2007). For the home training program, participants are invited to identify on
which day and for how long they plan to perform cardiovascular, resistance and flexibility
exercises under the supervision of the kinesiologist. During the week, they write down
what they actually do on their weekly sheet and get feedback at the next group meeting.
Analysis
In the control group, the completers are defined as the subjects who came back for their
post-control evaluation while in the experimental group, they are the ones who took part to
at Ieast five out of ten group sessions and to post-intervention evaluation. The choice for a
50% compliance rate was based on the fact that a minimal exposure to the intervention
was necessary and that subjects were encouraged to per[orm PA outside of group
sessions. T-tests and Fisher’s exact tests were used to compare baseline subjects’
characteristics. Two-by-two ANOVAs for repeated measures with within-subjects factor
155
“time of measurement” (baseline vs. post-intervention) and between-subjects factor
“group” (experimental vs. control) were used to quantify the effects of the program. One
by-three ANOVAs for repeated measures with linear and quadratic contrast analysis and
Cochrane’s Q test were conducted foc numeric and nominal data respectiveiy in order to
document if post-intervention PA, estimated aerobic capacity and QOL values were
maintained during follow-up. Analyses were carried out using SPSS 14.0 Statistical
Software Program. Data are presented as mean [standard deviation (SD)], unless
otherwise specified. The level of significance was set at 0.05. Exact number of subjects
for each variable is indicated since it varies according to medical contraindications to
testing and compliance of the subjects.
RESU LTS
Thirty-three out of 48 subjects completed the program and post-intervention evaluations in
the experimental group while 25 out of 29 subjects were considered completers in the
control group. For ail variables of interest [age, gender, number of T2D vs. at-risk
individuals, duration of 12D, number of immigrants vs. non-immigrants, number of
medicament, education level, type of occupation, civil status, leisure PA level, steps/hour,
anthropometric variables, hemodynamic measures and fitness level], completers and non
completers in the control group were similar (data not presented). Completers in the
experimental and control groups were also comparable at baseline (data not presented).
In the experimental group, completers and non-completers also had similar baseline
characteristics, except for PA and unipodal balance. A smaller proportion of subjects in
the completer group were doing more than 150 minutes of PA weekly at baseline
(completers: 4/29 vs. non-completers: 6/9; p= 0.05). Completers also had a better score
o
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for the unipodal balance test [completer: 13 (8) vs. non-completers: 7 (5) seconds; p=
0.03).
The effects of the DiabetAction program are presented in Table 1. Participants in the
intervention group increased their weekly PA level by 132 and 180 minutes when group
sessions were respectively excluded and included in post-intervention value. The control
group also increased PA level, by an average of 174 minutes. When comparing groups, a
significant time effect and a non-significant group effect were observed. Resting diastolic
and systolic blood pressure, estimated VO2 max and functional reach also significantly
improved after 10 weeks in both groups, with no interaction or group effect. Finally, no
changes were observed for the number of steps/hour, anthropometric characteristics,
resting heart rate, hand grip strength and one leg stance.
Insert Table I
The QOL questionnaire showed that both mental and physical components summary
measures remained unchanged after 10 weeks (Table 2). However, sub-analyses of QOL
domains revealed significant interactions for physical functioning and vitality domains. On
a scale ranging from O to 100, the experimental group significantly increased their physical
functioning score by about 7.7 while the control group maintained t. On the opposite,
vitality score significantly increased by 8.6 in the control group while it remained relatively
stable in the experimental group.
Insert Table 2
A follow-up was performed three and six months after the completion of the DiabetAction
program. Analysis revealed that post-intervention PA levels, the proportion of subjects
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achieving 150 min of weekly PA and the estimated VO2 max were maintained during the
follow-ups (Table 3). Neither linear nor quadratic within-subject contrasts were significant
for any of those parameters. No significant changes in QOL were noted duting the follow
up (data not presented), except for a quadratic within-subject contrast of mental
component summary measure [F(1,17)= 6.56; p= 0.02]. From a post-intervention value of
49.7 (12.4), mental component summary measure increased to a score of 53.6 (9.3) at 3-
month follow-up and came back to a value close to post-intervention value affer 6 months
[50.0 (10.3)].
Insert Table 3
Participants reported experiencing many positive changes related to their participation to
the DiabetAction program (Table 4). Close to 60 % of the participants “very much” or
“completely agree” that they increased their PA level, improved their health and were more
in shape because of the program. Using these top two categories of agreement (“very
much” and ‘completely agree”), 50 % also reported feeling less tired and 47 ¾ having
lower stress, higher energy level and improvements of diabetes control. The two aspects
for which most individuals did not report an effect were improvements in sleep and in
quality of their social life. Interestingly, those aspects were also perceived as less
important by participants (data not presented). On the other hand, ovet 82 ¾ of the
participants considered “very” or “extremely important” the top three potential effects of the
DiabetAction program, namely increasing their PA level, improving their health and being
more in shape (data not presented).
Insert Table 4
Finally, participants were asked to express their appreciation towards the program (Table
5). With more than 9 subjects out of 10 being “very” or “extremely satisfied”, the
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competence and dynamism of the train, the clarity of instructions for group session, the
variety of PA, the program in general and the atmosphere during group sessions were the
most appreciated factors. Slightly Iower satisfaction levels were noted for difficulty level of
group and home exercises, and clarity of the instructions for home exercises.
Insert Table 5
DISCUSSION
The major finding of the present study is that participants increased PA level during the
program and maintained it outside of group sessions up to six months after the
intervention. In une with this finding, the proportion of participants achieving the minimal
PA level recommended by the Canadian Diabetes Association post-intervention was
maintained during the follow-up. Interestingly, increments in mental component summary
measure occurred at 3-month follow-up, which is the period where the higher proportion of
subjects achieving the 150 minutes of weekly PA was noted.
An unexpected observation in this study was that both experimental and control groups
increased their PA levels to a similar extent. Such changes in control groups have been
previously reported (King et aI., 2002; Hillsdon, Thorogood, White, & Foster, 2002; Marcus
et al., 1998; Burke, Giangiulio, Gillam, Beilin, & Houghton, 2003). Many reasons, like the
sole impact of being invited for a study and the effect of measurements may affect
subject’s behavior in a control group (van Sluijs, van Poppel, Twisk, & van Mechelen,
2006). Van Sluijs et al. (2006) have directly tested the influence of assessing PA levels
and determinants on PA behaviors. They reported that participants who were evaluated
more frequently were also more physically active than those evaluated less often (van
Sluijs et aI., 2006). Thus, it is likely that individuals in the control group, receiving a pre
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control evaluation but also willing to start a PA program and being put on the waiting list,
might have increased their activity level even though they were instructed flot to do so.
They possibly turned to accessible forms of exercises such as walking. Even though the
difference is flot statistically significant, subjects in the control group increased their
number of steps/hour by 14 % compared to 6 ¾ in the experimental group. A lower
change in the experimental group must be put in perspective considering that the
DiabetAction program includes four modalities of training and that walking is only one of
the ten cardiovascular activities proposed. Analysis of the types of activities reported post
intervention in the Modifiable Activity Questionnaire revealed that callisthenic/tonic
exercises (e.g., resistance exercises in the DiabetAction program) were the type of activity
with the highest increase in the experimental group. In the year preceding the
intervention, only one subject reported doing resistance training while 12 subjects did that
activity at least once at home during the 1O-week program.
The implementation in community-based settings showed that a large proportion of
participants appreciated the DiabetAction program and perceived improvements in aspects
important to them after their participation. Those include increments in RA level,
improvements of their health and being more in shape. A doser look at the characteristics
of the completers in the experimental group helped understand to whom the program is
better addressed. lndeed, 22 ¾ of completers were achieving the recommended 150
minutes at baseline while the proportion was 40 % in non-completers. Thus, less active
individuals persevered more in this program that was specifically developed for them.
Since the program was designed for both at-risk and T2D individuals, it was interesting to
find that the proportion of at-risk and T2D individuals in the completers and non
completers was similar, suggesting that the program was addressing the needs of both
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groups. Moreover, gender, age and place of birth (Canada or outside the country) was not
different between completers and non-completers.
Regardng anthropometry, hemodynamic and fitness parameters, completers were similar
to non-completers before the intervention. The only significant difference noted was a
significantly lower performance of non-completers on the right leg stance test and a similar
trend for the leif leg. Such findings are sîmilar to those reported by Forkan et al. (2006)
who documented that exercise adherence was lower for individuals who feared falling.
Furthermore, King et aI. (2002) reported that individuals who dropped out of their
intervention within the first three months had lower scores on a physical performance
battery including balance tests. Further studies would help to better understand if a low
balance affects adherence to exercise programs through factors such as transportation
issues or exercises per se.
Changes in PA levels observed were in line with improvements in systolic and diastolic
blood pressure, estimated VO2 max and balance measured in both the experimental and
the control group. However, only the experimental group improved its physical functioning
QOL domain over the 10-week period. It should be recalled that individuals in the
experimental group were doing aerobic, resistance, balance and flexibility exercises at
group sessions and that they were encouraged to practice them at home. Those activities
could have helped them feel less Iimited when performing every day activities such as
climbing stairs, walking, bending or lifting grocery. It is of note that despite the fact that the
program integrates four modalities of training, no difference between groups was observed
for estimated VO2 max, strength and balance. The DiabetAction is an introductory
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program including Iow intensity exercises and Iow frequency of supervised sessions. It s
possible that increasing those parameters would have leU to better improvements.
The present study has limitations. First, VO2 max was estimated from a questionnaire and
not directly measured. Second, because 0f financial constraints, blood samples were not
collected in community-based settings. That prevents us from documenting if
improvements cf high density lipoprotein levels and metabolic syndrome prevalence,
which were reported after the preliminary study (Mathieu ME, Brochu M & Béliveau L,
2007), were replicated in community-based settings. Despite limitations, the present study
is strengthened by the fact that subjects were from a target population that might
beneficiate from an exercise program. Also, the integration of four modalities of training in
an innovative program designed to be workable in real life settings has neyer been done
before to our knowledge. Finally, the major strength of this study was the follow-up of PA
levels. To our knowledge, only Tudor-Locke et al. (2002 and 2004) and Lehmann et al.
(1995) did PA follow-ups of respectively 1, 2 and 3 months. In 2004, Tudor-Locke et al.
documented a reduction in the number of steps per day 2-month following the intervention
while maintenance of daily steps was reported by the same group in 2002. Lehmann et al.
(1995) reported that PA level was still higher than baseline 3 months after their
intervention.
In conclusion, data revealed that subjects who took part to this simple exercise program
designed to introduce individuals to e wide variety of cardiovascular, resistance, balance
and flexibility exercises over 10 weeks improved PA level. Moreover, the number of
subjects meeting the 150 minutes per week of PA recommended was maintained up to six
162
months post-intervention. However, since control participants also saw improvements,
further controlled studies will be needed. Data also indicated that individuals with lower
level of PA dropped-out Iess than more active ones, and that having a higher balance at
baseline was associated with better adherence to the program.
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CHAPITRE 3: DISCUSSION GÉNÉRALE DES RÉSULTATS
Au terme de cette thèse, il est important de rappeler que les quatre articles présentés ont
tous été réalisés dans le cadre du projet Diabetaction. Afin d’assurer une compréhension
adéquate du programme dans les milieux scientifiques et professionnels, une description
approfondie du contenu ainsi que du rationnel supportant le programme fit l’objet du
premier article. Cette première étape visait à positionner le programme par rapport aux
recommandations actuelles pour les personnes diabétiques et à risque. Une fois le
programme développé, deux phases d’évaluation furent entreprises : une étude
préliminaire réalisée en milieu universitaire suivie d’une étude contrôlée au cours de
laquelle le programme fut implanté dans des milieux cliniques de la communauté. Cette
dernière étape était importante afin de documenter l’efficacité du programme dans des
conditions autres que celles du milieu universitaire. En effet, dans ce dernier,
d’importantes ressources financières, matérielles et logistiques sont souvent disponibles et
mobilisées pour la prestation et l’évaluation des programmes. Une fois implanté par des
professionnels non impliqués dans le projet de recherche et dans des milieux cliniques où
les contraintes temporelles et d’accès à diverses ressources peuvent être plus importantes
(Glasgow et al., 2004), il n’est pas assuré que le programme ait le même effet qu’en milieu
universitaire.
Si l’on compare le programme Diabetaction avec ceux présentés dans la recension des
écrits, on peut tout d’abord situer Diabetaction parmi le nombre assez restreint de
programmes combinant diverses modalités d’entraînement. En effet, seulement dix
études rapportent l’utilisation d’une combinaison de modalités avec des sujets DT2, à
risque de développer la maladie ou avec une histoire familiale de DT2 (Annexe D). En
plus des modalités d’entraînement aérobie et musculaire et des exercices de flexibilité que
l’on retrouve dans la majorité d’entre eux, le programme Diabetaction est le seul à intégrer
des exercices d’équilibre. Tel qu’expliqué dans le premier article, ce choix se justifiait par
une prévalence élevée des chutes dans la population DT2, d’où l’intérêt d’initier les
participants de l’étude à ce type d’exercices. Outre les modalités d’entraînement qui
variaient grandement entre les interventions, on peut noter que la durée des interventions,
la fréquence des entraînements et la durée des séances différaient aussi
considérablement. Bien qu’il soit difficile de comparer les programmes d’entraînement
entre eux, il fut souligné dans la recension des écrits que la durée totale d’exposition au
programme des programmes aérobie variait entre 910 et 3600 minutes (Figure 1, p.8).
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Pour sa part, la portion aérobie des séances supervisées de Diabetaction est d’au
maximum 350 minutes et bien que la comparaison ne soit pas parfaite, on peut souligner
que la DTEP de l’ensemble des séances de groupe du programme Diabetaction est d’au
maximum 650 minutes. Ces chiffres démontrent que le programme Diabetaction était
moins contraignant que plusieurs des interventions recensées, entre autres à cause de la
fréquence d’entraînement inférieure aux autres interventions [lséance/semaine vs > 2
séances semaine (Tableau 1, p.7)].
Bien que le programme fut développé en intégrant une grande variété d’activités pour les
différentes modalités et qu’une organisation des séances est présentée, il est important de
souligner que l’intervenant est encouragé à adapter celui-ci aux capacités des participants,
aux ressources matérielles et aux autres conditions propres à son milieu d’intervention.
Certaines interventions décrites dans la recension ont prévu que le participant choisissait
des paramètres tels l’intensité de leur entraînement et leur objectif de nombre de pas.
Dans Diabetaction, le participant est aussi impliqué dans le processus de décision à
différents niveaux. D’une part, il décide dans un intervalle donné de l’échelle de
perception de l’effort à quelle intensité il souhaite réaliser ses activités aérobies et
musculaires. D’autre part, il apprend à planifier son programme d’entraînement effectué à
domicile à partir des exercices effectués en groupe et il fait valider celui-ci par un
professionnel. Cette intégration du participant visait à responsabiliser celui-ci dans sa
démarche d’adoption d’un mode de vie actif. Bien que l’effet de l’implication du participant
n’ait pas été directement mesuré, on peut supposer que cette stratégie a pu aider certains
participants à maintenir un niveau élevé de pratique d’AP dans les mois qui ont suivi le
programme de groupe. Toutefois, aucune étude n’a, à notre connaissance, été menée
auprès des populations ciblées dans cette thèse pour vérifier si l’implication des
participants dans le processus de décision affecte l’adoption et le maintien d’un mode de
vie actif.
Lors de l’étude préliminaire en milieu universitaire, des sujets DT2 ou à risque provenant
de trois groupes ethnoculturels ont pris part au programme. Après les dix semaines du
programme, ils ont significativement diminué leur masse corporelle, leur circonférence de
taille et l’épaisseur des plis cutanés tout en ayant augmenté leur niveau d’AP, leur
puissance aérobie, leur force de préhension et leurs lipoprotéines de haute densité
(deuxième article). Puisque cette étude ne comprenait aucun groupe témoin, un calcul de
la taille d’effet fut effectué. Cette approche statistique a permis de faire ressortir que les
176
variables ayant été modifiées de façon plus considérable furent la pratique d’AP et la
somme des cinq plis cutanés (taille d’effet modérée se situant entre 0,5 et 0,8). Un effet
moins marqué (taille d’effet entre 0,2 et 0,5) fut noté pour les améliorations de la pression
artérielle systolique et diastolique de repos, de la fréquence cardiaque de repos, de la
circonférence de la taille, de la force de préhension, de la capacité aérobie et de l’équilibre
dynamique. Alors que la glycémie à jeun ne fut pas modifiée significativement après
l’intervention, une petite taille d’effet de 0,22 fut mesurée, soit juste au-dessus de
l’intervalle de taille d’effet de O à 0,2 considéré négligeable. Tel que discuté dans le
deuxième article, ceci mériterait une étude plus approfondie afin d’identifier si des
modifications de la prise de médicaments ou de l’alimentation pourraient, par exemple,
expliquer cette augmentation non-significative de la glycémie à jeun. Par ailleurs, la petite
taille d’effet de la glycémie à jeun (0,22) peut être mise en perspective avec l’absence de
changement significatif (p > 0,05) et une taille d’effet négligeable (0,14) pour l’HbAlc qui
constitue un meilleur indicateur du contrôle glycémique à long terme. Toujours dans cette
étude, il fut démontré que le nombre de critères du syndrome métabolique ainsi que la
prévalence de celui-ci a diminué suite à l’intervention.
Cette première étude présentant plusieurs résultats prometteurs fut un élément favorisant
l’implantation du programme dans des milieux cliniques de la communauté avec des
professionnels de l’AP. Les résultats de cette étude contrôlée, rapportés dans le
quatrième article, étaient en lien avec ceux de l’étude préliminaire. En effet, pour les
paramètres ayant été mesurés dans les deux études réalisées en milieux universitaire et
clinique, on note que ceux ayant été améliorés lors de l’implantation (condition physique,
contrôle hémodynamique et qualité de vie) l’avaient aussi été dans l’étude précédente.
Cependant, certaines améliorations des paramètres anthropométriques, du contrôle
hémodynamique et de la condition physique n’ont pu être reproduites lors de l’étude
d’implantation. La différence de réponse entre les deux milieux n’a pas été étudiée dans
le cadre de la thèse, mais elle pourrait être attribuable à des adaptations du programme
par les kinésiologues ou par des limitations physiques plus importantes des participants.
Lors du retour sur l’implantation, les intervenants ont en effet mentionné que plusieurs
sujets étaient trop déconditionnés ou limités pour effectuer tous les exercices du
programme et qu’ils devaient opter pour des exercices plus faciles pour ces participants.
Toujours dans l’étude d’implantation, les améliorations du groupe expérimental étaient
dans la majorité des cas similaires à celles du groupe témoin. Ainsi, l’efficacité du
programme n’a pu être clairement démontrée et ce, malgré que les participants ayant pris
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part à l’intervention aient attribué au programme plusieurs bénéfices qu’ils ressentaient et
qu’ils aient grandement apprécié l’intervention. Toutefois, il faut souligner que les
participants ayant pris part à l’intervention maintenaient leur niveau après l’intervention
pendant au moins six mois. Ce résultat fort intéressant indique que le programme n’a pas
seulement influencé leur pratique d’AP pendant les dix semaines de Diabetaction. Les
quelques auteurs qui ont documenté un maintien de la pratique d’AP dans les mois
suivant l’intervention ont par ailleurs rapporté un maintien de plusieurs améliorations du
profil lipidique, de la composition corporelle et des paramètres hémodynamiques
(Lehmann et al., 1995; Tudor-Locke et al., 2002). Dans le cadre du projet Diabetaction, le
suivi des participants ne comprenait pas de mesure de ces paramètres puisque les suivis
étaient effectués par téléphone ou par la poste. Cependant, en se référant aux études de
Lehmann et al. (1995) et Tudor-Locke et al. (2002), il est possible de supposer que
certaines améliorations mesurées suite à l’intervention aient été maintenues dans les mois
suivant le programme.
Les améliorations du groupe témoin mesurées dans le quatrième article soulèvent des
questions importantes. Tel qu’il fut discuté dans l’article, il est possible que le simple fait
d’avoir évalué les sujets motiverait ceux-ci à modifier leur habitudes d’AP (van Sluijs et al.,
2006). Si c’est effectivement le cas, mettre en place dans les milieux cliniques un
programme d’évaluation de la condition physique pourrait être intéressant afin d’aider les
personnes DT2 ou à risque à adopter un mode de vie plus actif. Dans un contexte où les
ressources financières sont limitées, comme dans le milieu de la santé, et où les besoins
sont grandissants, cette avenue pourrait être étudiée. Il faut toutefois souligner que les
patients recrutés étaient probablement assez sensibilisés à l’importance d’adopter un
mode de vie plus actif puisqu’ils manifestaient un intérêt face à l’intervention, du moins,
suffisamment pour s’y inscrire, Il est légitime de se demander si les résultats auraient été
les mêmes si les sujets du groupe témoin avaient été recrutés sans être au courant de
l’intervention. Cette question pourrait être approfondie dans des études ultérieures.
Cependant, il faut souligner que dans les trois milieux d’implantation, les professionnels de
la santé ont offert une grande collaboration lors du recrutement sachant que tous les
participants allaient immédiatement ou dans trois mois prendre part au programme. Il
n’est pas assuré que leur support lors du recrutement aurait été le même si seulement la
moitié des patients étaient pour prendre part à l’intervention, ni même que les milieux
auraient accepté de prendre part à l’étude.
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r—. Alors que des changements de plusieurs paramètres physiques et métaboliques ont été
documentés dans les études d’intervention réalisées avec des sujets Df2 ou à risque,
l’évaluation de bénéfices d’ordre psychologique ou social a souvent été négligée. Ce
constat est en opposition avec la détinition de la santé de l’Organisation mondiale de la
Santé qui stipule qu’elle est « un état de complet bien-être physique, mental et social qui
ne consiste pas seulement en une absence de maladie ou d’infirmité » (Organisation
mondiale de la Santé, 2007). Dans le troisième article de la thèse, nous avons mis en
évidence qu’il était possible d’améliorer plusieurs des composantes de la qualité de vie
suite à une intervention de dix semaines. Mais ce qui semble d’autant plus novateur, c’est
le constat selon lequel il faudrait dépasser le simple fait d’être plus actif pour bénéficier de
ces améliorations. En effet, les améliorations des paramètres anthropométriques et de la
condition physique seraient plus associées aux améliorations de la qualité de vie qu’au
nombre de séances auxquelles les participants ont pris part ou qu’aux modifications du
niveau d’AP. Les changements d’ordre physique associés aux modifications de la qualité
de vie pourraient expliquer en partie que les améliorations de la qualité de vie ont été
moindres lors de l’implantation du programme. En effet, dans le quatrième article
rapportant l’impact du programme en milieu clinique, aucun changement de la masse, de
l’épaisseur des plis cutanés et de la force de préhension n’a été documenté.
Pour obtenir le maximum d’information dans les différentes études présentées, des efforts
considérables ont été déployés. Il n’en demeure pas moins que celles-ci ont été réalisées
à l’intérieur de contraintes financières et organisationnelles. Par exemple, lors de l’étude
en milieu universitaire, l’insulinémie à jeun aurait pu être dosée et ainsi permettre d’avoir
un indice de la SI. Ceci ne fut pas possible vu le financement accordé. De plus, certains
participants n’ont pu prendre part au programme étant donné qu’ils n’avaient pas de
médecin de famille ou qu’ils ont dû attendre trop longtemps avant d’obtenir l’autorisation
de celui-ci. Cette barrière fut moins problématique dans les milieux cliniques de la
communauté puisque plusieurs des patients étaient recrutés à même les cliniques.
Cependant, sur le plan organisationnel, il fut impossible d’avoir un médecin présent lors
des évaluations dans les milieux cliniques. Ceci constitua une barrière importante à
l’évaluation de l’intervention dans la communauté. Sans supervision médicale, nous
avons dû annuler le test de puissance aérobie et le remplacer par un questionnaire
permettant d’estimer ce paramètre. De toutes les contraintes rencontrées, notons que le
recrutement de patients fut de loin la plus importante et ce, tant pour le projet réalisé en
milieu universitaire qu’en milieu clinique. Ainsi, alors que quatre groupes devaient
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originalement prendre part à l’étude en milieu universitaire, il ne fut pas possible de
recruter un nombre suffisant de participants d’origine haïtienne. Nous avons donc dû
composer avec trois groupes. De plus, le nombre de sujets recrutés était toujours inférieur
au nombre maximal, qui avait été fixé à 20 par groupe. Le même constat fut réalisé en
milieu clinique. En effet, lors de l’implantation dans la communauté, les kinésiologues
avaient comme mandat de recruter chacun 30 participants dans leur milieu clinique. Le
nombre de personnes convoquées à l’évaluation varia plutôt entre 21 et 27. Ce nombre
de sujets en deçà des prévisions a affecté la puissance statistique des études et a limité
l’analyse des résultats pour les différents sous-groupes de participants prenant part à
l’étude.
Remise en contexte de la thèse et perspectives futures
Afin de bien situer le présent travail dans son contexte global, il est important de souligner
que le développement du programme, son évaluation en milieu universitaire et l’étude de
son efficacité dans des milieux cliniques de la communauté s’inscrivaient au coeur du
projet Diabetaction. Les travaux présentés dans cette thèse s’ajoutent ainsi à ceux portant
sur les barrières et les facteurs incitatifs à la pratique d’AP dans la population ciblée par le
programme (Ouimet, 2004). À postériori, on peut souligner que la diffusion du programme
Diabetaction a suivi les six étapes décrites par Carpenter et al. (2005) dans leur ouvrage
sur la diffusion des résultats de recherche. Les étapes sont les suivantes 1)
spécifications des résultats et des produits de la recherche; 2) identification des
utilisateurs; 3) oeuvrer avec les partenaires de diffusion; 4) communiquer le message; 5)
évaluer le succès; 6) mise en place du plan de travail pour la diffusion. Le programme
Diabetaction, produit de la recherche, visait à être utilisé par les professionnels de l’AP et
de la santé. Avec cette clientèle cible d’utilisateur, l’équipe de recherche s’est associée à
la Fédération des kinésiologues du Québec pour la distribution de l’outil. Toujours dans le
but de rejoindre les professionnels, des stands et des conférences professionnelles ont
été planifiées aux congrès des kinésiologues du Québec et du Canada, de l’association
canadienne du diabète et des journées annuelles de santé publique. Ces partenaires de
diffusion ont permis de communiquer le message à des intervenants pouvant
potentiellement utiliser le programme. Pour ce qui est de la cinquième étape, un retour
sur les utilisateurs de la trousse fut réalisé par le coordonateur de l’étude lors d’un suivi
téléphonique. Ces résultats, qui ne font pas partie de la présente thèse, ont été utilisés
pour préparer l’élaboration de la deuxième version du programme.
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Outre les commentaires reccueillis auprès des professionnels s’étant procurés le
programme, l’implantation de Diabetaction dans des milieux cliniques est venue supporter
des modifications ont été apportées au programme Diabetaction décrit dans le premier
article et présenté à la section c<Documents spéciaux ». Pour offrir une alternative aux
personnes à mobilité réduite ou déconditionnées, la deuxième version du programme
comprend maintenant, en plus du programme Diabetaction, un programme de mise en
forme de base. Celui-ci, qui ne fait donc pas partie des interventions liées à la présente
thèse, fut développé puis validé récemment auprès de patients de l’Hôpital Charles
Lemoine. Cet ajout se voulait une réponse à certaines contraintes mentionnées par les
intervenants lors de l’implantation. En effet, ceux-ci devaient fréquemment trouver des
exercices plus faciles et ne nécessitant pas de se relever du sol pour certains participants.
Tel que rapporté dans le quatrième article, 75 % des participants étaient « très» ou
« extrêmement» satisfaits avec le niveau de difficulté des exercices. Offrir un programme
alternatif plus accessible s’avérait intéressant afin de satisfaire une partie des 25 ¾ ayant
manifesté une satisfaction plus basse face au niveau de difficulté du programme.
Toujours dans le dernier article, il fut souligné que les participants ayant un équilibre sur
un pied plus précaire persévéraient significativement moins dans le programme. Bien que
l’explication exacte ne soit pas clairement identifiée, offrit un programme alternatif où tous
les exercices peuvent être effectués en position assise permettrait d’offrir une intervention
mieux adaptée à ceux qui trouvaient les exercices du programme Diabetaction trop
complexes.
Toujours dans le but de mieux adapter le programme aux besoins des participants et des
intervenants, de nouvelles capsules santé portant entre autres sur les composantes d’une
séance d’entraînement et sur le contrôle de la masse corporelle par l’activité physique ont
été développées et ajoutées dans la deuxième version du programme. Les intervenants
ont en effet rapporté que plusieurs participants avaient un intérêt plus marqué pour les
sujets touchant l’activité physique; les notions se rapportant au diabète, à l’alimentation et
à la médication sont déjà largement abordées lors des cours sur le diabète dispensés par
le Centre Local de Services Communautaires ou par la clinique de diabète. De plus, les
intervenants ont mentionné lors du retour sur l’implantation qu’il était difficile d’avoir en tout
temps un message cohérent avec les professionnels de leur clinique puisqu’ils n’étaient
recrutés qu’à titre contractuel pour l’implantation du programme et qu’ils se sentaient plus
à l’aise d’aborder les notions reliées à l’AP. Finalement, notons que la première version
du programme dont il est question dans la présente thèse était présentée sous forme de
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trousse, avec un guide de l’intervenant imprimé, des fiches d’AP et des capsules santé
plastifiées ainsi qu’un CD-ROM. La deuxième version du programme comprenant les
ajouts mentionnés précédemment est maintenant offerte sans frais en format électronique
(www.diabetaction.com).
À ce jour, plusieurs questions demeurent en suspens. En effet, l’efficacité du programme
de mise en forme de base n’a pas été évaluée. Il en est de même pour la transition entre
le programme de mise en forme de base et le programme Diabetaction ainsi que l’impact
des capsules santé sur les habitudes de vie. Il serait de plus intéressant de documenter
comment l’implantation de ces programmes dans les milieux clinique s’opérera. En effet,
identifier quels sont les professionnels qui utilisent les programmes, auprès de quelle
clientèle, avec quels résultats et quelle est la pérennité du programme après l’implantation
initiale sont autant de questions qui mériteraient d’être approfondies. Une tentative a été
effectuée à l’été 2006 après des personnes s’étant procuré la première version de la
trousse Diabetaction. Malheureusement, il fut constaté que, dans la majorité des cas, le
programme est demeuré sur les tablettes. La production d’une version électronique
permettant un accès gratuit au programme vise justement une diffusion plus grande
auprès des professionnels. Cependant, si le même constat est fait avec le programme en
version électronique, des stratégies de promotion auprès des organismes susceptibles
d’implanter ces programmes ainsi qu’un soutien à l’implantation pour les professionnels
pourraient être envisagés.
En ce qui a trait à la structure du programme, notons que l’équipe de recherche a opté
pour une combinaison de plusieurs modalités d’entraînement (aérobie, musculaire,
équilibre et flexibilité) ainsi qu’une variété d’activités pour chacune de ces modalités. Le
but de cette approche est d’initier les participants à un grand nombre d’activités pour que
ceux-ci puisse ensuite identifier des exercices et des activités qu’ils apprécient et qu’ils
pourront mettre en pratique. Comparer Diabetaction à un programme composé d’une
seule modalité pourrait permettre d’identifier si toute la logistique nécessaire à
l’organisation des séances du programme Diabetaction s’avère effectivement plus
profitable pour les participants. En effet, plusieurs des programmes analysés dans la
recension des écrits ont permis l’amélioration des variables d’intérêt et ce, souvent avec
une seule modalité d’entraînement ou une variété d’activités moindre, Il pourrait être
intéressant de vérifier si le maintien du mode de vie actif est le même lorsqu’une grande
variété d’activités est offerte par rapport à une seule activité. Un autre aspect à considérer
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pourrait être l’influence du domaine d’expertise du professionnel sur les résultats. En
effet, tous les intervenants impliqués dans les études présentées dans cette thèse étaient
kinésiologues de formation. Considérant que le programme est développé pour être offert
par des professionnels de l’activité physique, mais aussi par d’autres professionnels du
domaine de la santé, on peut se questionner à savoir si les résultats seraient les mêmes
indépendamment de la profession de ‘intervenant. De plus, considérant que les
professionnels ayant pris part à l’implantation ne provenaient pas du milieu et devaient se
familiariser avec celui-ci, on peut se demander si le recrutement aurait été facilité si des
intervenants déjà présents dans les milieux avaient été responsable de l’implantation du
programme.
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CHAPITRE 4 CONCLUSIONS
Au terme de cette thèse, on peut souligner que les participants ayant pris part au
programme Diabetaction en milieu universitaire amélioraient au cours des dix semaines
d’intervention plusieurs paramètres (niveau de pratique d’AP, condition physique,
composition corporelle, prévalence du syndrome métabolique et qualité de vie).
Cependant, la quasi-totalité des améliorations ne se sont pas révélées significativement
plus importantes que celles du groupe témoin lorsque le programme fut implanté dans des
milieux cliniques de la communauté. Néanmoins, nous avons documenté que les
participants ayant pris part au programme Diabetaction maintenaient leurs acquis pour la
pratique d’AP, la qualité de vie et la puissance aérobie estimée jusqu’à six mois post
intervention. En se basant sur l’étude réalisée en milieu universitaire, il fut mis en
évidence que pour améliorer la qualité de vie reliée à la santé, il ne suffisait pas d’être plus
actif. En effet, les changements anthropométriques (masse corporelle et plis cutanés), de
la capacité aérobie et de la force de préhension étaient significativement associés à des
améliorations de la qualité de vie. Alors que la majorité des études réalisées sur ce sujet
sont transversales, la présente étude est l’une des rares à documenter l’impact d’une
intervention sur les changements de la qualité de vie et à identifier des facteurs associés à
ceux-ci.
Bien que l’efficacité de l’intervention n’ait pu être démontrée dans la quatrième étude lors
de l’implantation dans des milieux d’intervention de la communauté, il n’en demeure pas
moins que le développement et l’évaluation d’un tel programme contribue à l’avancement
des connaissances. D’une part, le programme DiabetAction fait partie d’un nombre très
restreint de programmes ayant intégré plusieurs modalités d’entraînement et ayant été
évalué dans une population de sujets DT2 et à risque de développer la maladie provenant
de différents groups ethnoculturels. Il constitue un exemple de programme conçu pour
être administré dans des milieux naturels de promotion de l’AP et qui trouve ses
fondements dans les lignes directrices d’organismes reconnus, les écrits scientifiques et
les résultats de groupes de discussion menés auprès de personnes DT2 ou à risque
provenant de divers groupes ethnoculturels. D’autre part, aucun programme
d’entraînement développé pour des personnes DT2 ou à risque n’a, à notre connaissance,
été testé en milieu universitaire dans un premier temps puis implanté dans des milieux
cliniques de la communauté. À partir des résultats de l’étude d’implantation, une
optimisation du programme (durée de l’intervention, fréquence des rencontres, suivi en
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cours de programme, etc.) serait une avenue à envisager pour augmenter l’efficacité de
l’intervention et ainsi, faire de Diabetaction un programme de choix pour la prévention
primaire et secondaire du DT2.
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kg
m
.
m
ai
gr
e
x
m
m
)]
lo
rs
du
cl
am
p,
flo
ts
a
n
gu
in
de
l’a
va
nt
-b
ra
s
st
im
ul
é
pa
r
l’a
cé
ty
lc
ho
lin
e
e
t
o
cc
lu
si
on
ar
té
rie
lle
LD
L
o
o xv
ii
D
iP
ie
tro
et
Âg
és
>
60
a
n
s
al.
(1
99
8)
A
bs
en
ce
de
m
éd
ic
at
io
n
a
ff
ec
ta
nt
la
gl
yc
ém
ie
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
n
=
9
4
in
to
lé
ra
nt
s
au
gl
uc
os
e
72
±
I
a
n
s
VO
2
de
po
in
te
=
25
±
2
m
l/(k
g
x
m
m
)
VO
2
de
po
in
te
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n:
O
G
TT
fV
O2
de
po
in
te
,é
lim
in
at
io
n
A
ci
de
s
gr
as
lib
re
s
du
gl
uc
os
e
lo
rs
de
I’O
G
TT
M
as
se
,
IM
C,
c
irc
on
fé
re
nc
e
de
f
ai
re
so
u
s
la
c
o
u
rb
e
du
ta
ill
e
et
de
s
ha
nc
he
s,
ra
tio
gl
uc
os
e
pr
in
ci
pa
le
m
en
td
an
s
ta
ill
e/
ha
nc
he
s,
gr
ai
ss
e
la
2
e
he
ur
e
du
te
st
et
po
ur
a
bd
om
in
al
e
to
ta
le
et
v
is
cé
ra
le
le
s
su
jet
si
nt
ol
ér
an
ts
au
gl
uc
os
e,
a
c
id
es
gr
as
lib
re
s
IM
C
=
27
,5
±
2,
7
kg
/m
2
G
ro
up
e
té
m
oi
n
n
=
7
2
in
to
lé
ra
nt
s
au
gl
uc
os
e
73
±
2
a
n
s
VO
2
de
po
in
te
=
27
±
3
m
I/(
kg
x
m
m
)
1M
O
=
26
,8
±
1,
5
kg
/m
2
D
ia
gn
os
tic
de
D
12
n
o
n
ré
ce
nt
e
t
pr
és
en
ce
de
n
e
u
ro
pa
th
ie
s
V
ar
ia
tio
ns
de
I’H
bA
lc
<
1%
da
ns
le
s
6
de
rn
ie
rs
m
o
is
5H 68
±
6,
4
a
n
s
Fr
itz
et
al.
D
T2
(2
00
6a
)
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n:
60
,0
±
7,
3
a
n
s
11
H
/1
5F
2,
5
±
1,
6
hA
P!
se
m
VO
2
m
ax
=
2,
0
±
0,
5
L/
m
in
H
bA
lc
=
6,
3
±
0,
9
¾
1M
O
=
32
,2
±
5,
0
kg
/m
2
G
ro
up
e
té
m
oi
n
sa
n
s
in
te
rv
en
tio
n
59
,3
±
6,
2
a
n
s
11
H/
1
5F
pé
rio
de
de
fa
m
ili
ar
isa
tio
n
d’
un
m
o
is;
éc
ha
uf
fe
m
en
t
e
t
re
to
ur
au
c
a
lm
e
de
5
m
m
;
G
ro
up
e
té
m
oi
n
ef
fe
ct
ua
it
de
s
sé
an
ce
s
d’
ét
ire
m
en
ts
,
de
yo
ga
et
d’
ex
er
ci
ce
s
m
u
sc
u
la
ire
s
a
v
e
c
ba
nd
es
él
as
tiq
ue
s
M
od
al
ité
:
m
a
rc
he
a
v
e
c
bâ
to
ns
de
m
a
rc
he
Fr
éq
ue
nc
e
:
3/
se
m
D
ur
ée
:
30
-3
5
m
in
/s
éa
nc
e
N
br
.s
e
m
a
in
e
:
24
D
TE
P
:
2
34
0
m
in
In
te
ns
ité
:
40
-7
5%
du
VO
2
de
ré
se
rv
e
Su
pe
rv
is
io
n
:
8
pr
em
iè
re
s
se
m
a
in
es
su
pe
rv
is
ée
s
pu
is
16
n
o
n
-s
u
pe
rv
is
ée
s
M
od
al
ité
:
m
a
rc
he
ra
pi
de
Fr
éq
ue
nc
e
:
3!
se
m
D
ur
ée
45
m
in
/s
éa
nc
e
N
br
.s
e
m
a
in
e:
16
D
TE
P
:
2
16
0
m
in
In
te
ns
ité
:
ra
pi
de
Su
pe
rv
is
io
n
:
4
gr
ou
pe
s
de
m
a
rc
he
/s
em
o
ffe
rts
m
ai
s
n
o
n
o
bl
ig
at
oi
re
s
N
ot
e
:
A
a
jou
ter
à
le
ur
pr
at
iq
ue
d’
AP
a
c
tu
el
le
Pu
is
sa
nc
e
a
ér
ob
ie
H
bA
lc
V
él
oc
ité
de
co
n
du
ct
io
n
de
s
n
er
fs
m
o
te
ur
s
e
t
se
n
so
ri
el
s
A
m
pl
itu
de
m
o
tr
ic
e
La
te
nc
e
m
in
im
al
e
de
s
o
n
de
s
F V
al
eu
r
a
bs
ol
ue
po
ur
l’a
m
pl
itu
de
m
o
tr
ic
e
m
éd
ia
ne
Pr
és
en
ce
de
po
te
nt
ie
ls
d’
ac
tio
n
da
ns
le
s
n
er
fs
se
n
so
rie
ls
Pr
at
iq
ue
d’
AP
(h
/se
m)
VO
2
m
ax
G
ly
cé
m
ie
e
t
in
su
lin
ém
ie
à
jeu
n,
H
OM
AI
R,
H
bA
1c
CH
O
,H
DL
,L
DL
,1
G
PA
S
e
t
PA
D
1M
O
fp
ui
ss
an
ce
a
ér
ob
ie
,v
él
oc
ité
de
co
n
du
ct
io
n
de
s
n
er
fs
m
o
te
ur
s
e
t
se
n
so
rie
ls
,
am
pl
itu
de
m
o
tr
ic
e,
v
a
le
ur
a
bs
ol
ue
po
ur
l’a
m
pl
itu
de
m
o
tr
ic
e
m
éd
ia
ne
la
te
nc
e
m
in
im
al
e
de
s
o
n
de
s
F
A
pp
ar
iti
on
de
de
ux
po
te
nt
ie
ls
d’
ac
tio
n
da
ns
de
s
n
er
fs
se
n
so
rie
ls
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
et
té
m
oi
n
:
fH
D
L
LD
L
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
fp
ra
tiq
ue
A
P
Pa
tie
nt
s
a
ya
nt
a
tt
ei
nt
80
%
de
l’o
bje
cti
fd
e
v
o
lu
m
e
(n
=1
7)
:
fp
ra
tiq
ue
A
P,
H
D
L
PA
S,
PA
D
,
CH
O
,L
D
L,
1M
O
o xvi
ii
Fi
sh
er
e
t
al.
(2
00
7)
3,
3
±
2,
1
hA
P/
se
m
VO
2
m
ax
=
2,
0
±
0,
5
L/
m
in
H
bA
lc
=
6,
0
±
0,
7
%
IM
C
=
30
,9
±
5,
4
kg
/m
2
D
T2
G
ro
up
e
té
m
oi
n
n
’a
ya
nt
pa
s
a
u
gm
en
té
n
iv
ea
u
d’
AP
su
ite
à
l’i
nt
er
ve
nt
io
n
2H
/4
F
60
±1
,7
a
n
s
VO
2
m
ax
=
1,
7
±
0,1
L/
m
in
H
bA
lc
=
6,
6
±
0,
4
%
IM
C
=
33
,0
±
2,
3
kg
/m
2
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
a
ya
nt
t
n
iv
ea
u
d’
AP
, t
SI
et
J.
PA
S
e
t
PA
D
:
2H
/3
F
62
±
2,
9
a
n
s
VO
2
m
ax
=
2,
2
±
0,
2
L/
m
in
H
bA
lc
=
6,
7±
0,
5%
IM
C
=
35
,0
±
3,
7
kg
/m
2
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
a
v
a
n
t
t
n
iv
ea
u
d’
AP
m
ai
s
pa
s
t
SI
et
/o
u
I
PA
S
et
PA
D
:
3H
/IF
52
±
3,
2
a
n
s
VO
2
m
ax
=
1,
9
±
0,
2
L/
m
in
H
bA
lc
=
6,
7
±
0,
5%
IM
C
=
30
,8
±
0,
6
kg
/m
2
N
ot
e:
So
us
-g
ro
up
e
de
l’é
tu
de
de
Fr
itz
et
al.
(2
00
6a
)
Fe
m
m
es
po
st
-m
én
op
au
sé
es
D
12
e
t
IM
C
>
30
kg
/m
2
A
gé
es
e
n
tr
e
50
et
70
a
n
s
VO
2
m
ax
G
ly
cé
m
ie
et
in
su
lin
ém
ie
à
jeu
n,
H
O
M
A
1,
H
bA
lc
CH
O
,H
DL
,L
DL
,T
G
PA
S
et
PA
D
IM
C
Ex
pr
es
si
on
de
l’A
RN
m
de
24
gè
ne
s
Ex
pr
es
si
on
de
s
pr
ot
éi
ne
s
di
ac
yg
ly
ce
ro
lk
in
as
e
pr
ot
éi
ne
dé
co
up
la
nt
e
3
(U
CP
3),
ré
ce
pt
eu
r
ac
tiv
é
pa
r
le
pe
ro
xi
so
m
e
pr
ol
ifé
ra
nt
(P
PA
R)
,
Fa
ct
eu
r
de
re
sp
ira
tio
n
n
u
c
lé
ai
re
(N
RF
-1)
,
pr
ot
éi
ne
a
ss
o
c
ié
e
à
l’a
nt
i-C
bl
(C
AP
),
c
a
rb
ox
yl
as
e
a
n
ti
ac
et
yl
-C
0A
(A
CC
)e
t
H
is
to
ne
3(
H3
)
Su
jet
sa
v
e
c
.j.P
A
S
et
PA
D
o
n
t
.
l’i
ns
ul
in
ém
ie
et
H
O
M
A
1
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
a
ya
nt
t
n
iv
ea
u
d’
AP
m
ai
s
pa
s
t
SI
et
/o
u
J.
PA
S
e
t
PA
D
=
pl
us
jeu
ne
qu
e
le
gr
ou
pe
a
ya
nt
t
n
iv
ea
u
d’
AP
, t
SI
e
t
J.
PA
S
e
t
PA
D
.
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
a
ya
nt
t
le
ur
n
iv
ea
u
d’
AP
m
ai
s
pa
s
t
le
ur
SI
et
/o
u
I
PA
S
et
PA
D
e
x
pr
es
si
on
de
l’A
RN
m
de
U
CP
3
e
t
P
P
A
R
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
a
ya
nt
t
le
ur
n
iv
ea
u
d’
AP
,
t
le
ur
SI
et
I
PA
S
e
t
PA
D
:
t
e
x
pr
es
si
on
pr
ot
éi
qu
e
U
CP
3
e
t
P
P
A
R
o
Fr
itz
et
al.
(2
00
6b
)
o xi
x
V
oi
rF
rit
z
et
al.
(2
00
6
a)
G
ia
nn
op
ou
l
M
od
al
ité
:
m
a
rc
he
e
t
à
VO
2
de
po
in
te
G
ro
up
e
e
x
e
rc
ic
e,
di
èt
e
et
o
u
e
t
al.
l’o
cc
as
io
n
a
u
tr
es
ac
tiv
ité
s
G
ly
cé
m
ie
et
in
su
lin
ém
ie
à
e
x
e
rc
ic
e
+
di
èt
e
(2
00
5a
)
te
lle
s
qu
e
v
él
o
e
t
jeu
n,
H
bA
lc
,
RI
su
ite
à
u
n
tis
su
s
a
di
pe
ux
a
bd
om
in
al
G
ia
nn
op
ou
l
o
u
e
t
aL
(2
00
5b
)
G
ro
up
e
di
èt
e
n
=
11
VO
2
de
po
in
te
=
1,
59
±
0,
13
L/
m
in
H
bA
lc
=
7,
3
±
0,
5
%
IM
C
=
34
,3
±
1,
8
kg
/m
2
G
ro
up
e
e
x
e
rc
ic
e
n
=
11
VO
2
de
po
in
te
=
1,
88
±
0,
24
L!
m
in
H
bA
lc
=
6,
4
±
0,
8
¾
IM
C
35
,9
±
2,
2
kg
lm
2
G
ro
up
e
di
èt
e
+
e
x
e
rc
ic
e
n
=
11
VO
2
de
po
in
te
1,
85
0
±
0,
10
6
U
m
in
H
bA
lc
=
6,
8
±
0,
5%
IM
C
=
33
,7
±
1,
7
kg
/m
2
Id
em
ét
ud
e
G
ia
nn
op
ou
lo
u
et
al.
(2
00
5a
)
«
st
ep
pi
ng
»
Fr
éq
ue
nc
e
:
3!
se
m
D
ur
ée
:
50
m
in
/s
éa
nc
e
N
br
.s
e
m
a
in
e:
14
D
TE
P
:
2
10
0
m
in
In
te
ns
ité
:
en
m
o
ye
nn
e
79
%
de
la
fr
éq
ue
nc
e
c
a
rd
ia
qu
e
m
ax
im
al
e
(ca
lcu
lé
po
st
-in
te
rv
en
tio
n)
Su
pe
rv
is
io
n
:
o
u
i,
au
do
m
ic
ile
du
su
jet
N
ot
es
:
D
ép
en
se
ca
lo
riq
ue
e
n
tr
e
25
0
e
t
30
0
kc
al
/s
éa
nc
e
D
iè
te
ric
he
en
gr
as
m
o
n
o
in
sa
tu
ré
et
dé
fic
it
ca
lo
riq
ue
de
60
0
kc
al
/jo
ur
Id
em
ét
ud
e
G
ia
nn
op
ou
lo
u
et
al.
(2
00
5a
)
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pa
s
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O
,L
DL
,H
D
L,
1G
M
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se
,
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C,
m
a
ss
e
gr
as
se
to
ta
le
e
t
tis
su
a
di
pe
ux
ab
do
m
in
al
to
ta
l,
v
is
cé
ra
l
e
t
so
u
s-
c
u
ta
né
VO
2
de
po
in
te
M
ét
ab
ol
is
m
e
de
ba
se
G
ly
cé
m
ie
et
in
su
lin
ém
ie
à
jeu
n,
H
bA
lc
et
m
e
su
re
de
la
gl
yc
ém
ie
,
in
su
lin
ém
ie
et
SI
a
pr
ès
u
n
re
pa
s
CH
O
,
LD
L,
HD
L,
fr
ac
tio
ns
de
H
D
L
et
ta
ill
e
de
s
pa
rti
cu
le
s,
TG
,
lip
op
ro
té
in
e
fa
),
a
po
lip
op
ro
té
in
es
A-
I,
B,
CI
II
et
E M
as
se
,
IM
C,
c
irc
on
fé
re
nc
e
de
la
ta
ill
e
et
de
s
ha
nc
he
s,
%
gr
as
,
m
a
ss
e
m
ai
gr
e,
tis
su
s
a
di
pe
ux
ab
do
m
in
al
to
ta
l,
to
ta
l
et
so
u
s-
c
u
ta
né
G
ro
up
e
e
x
e
rc
ic
e
et
di
èt
e
+
e
x
e
rc
ic
e
du
VO
2
de
po
in
te
tis
su
a
di
pe
ux
ab
do
m
in
al
v
is
cé
ra
l,
RI
G
ro
up
e
di
èt
e
et
di
èt
e
+
e
x
e
rc
ic
e:
Ig
ly
cé
m
ie
à
jeu
n,
m
a
ss
e
,
m
a
ss
e
gr
as
se
to
ta
le
,
CH
O
,
HD
L
G
ro
up
e
di
èt
e
et
e
x
e
rc
ic
e
.
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su
lin
ém
ie
à
jeu
n
G
ro
up
e
e
x
e
rc
ic
e,
di
èt
e
et
e
x
e
rc
ic
e
+
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èt
e
SI ci
rc
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fé
re
nc
e
de
la
ta
ill
e,
¾
gr
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,
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su
s
a
di
pe
ux
ab
do
m
in
al
to
ta
l
et
so
u
s-
c
u
ta
né
G
ro
up
e
di
èt
e
et
e
x
e
rc
ic
e
+
di
èt
e:
.
.
m
a
ss
e
,
IM
C,
m
a
ss
e
m
ai
gr
e,
gl
yc
ém
ie
,1
G
,H
DL
,
ai
re
so
u
s
la
c
o
u
rb
e
du
gl
uc
os
e
a
pr
ès
le
re
pa
s
G
ro
up
e
e
x
e
rc
ic
e
e
t
di
èt
e
+
e
x
e
rc
ic
e:
o x
x
H
ol
to
n
e
t
aI
.
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00
3)
Su
jet
ss
éd
en
ta
ir
es
G
ro
up
e
e
x
e
rc
ic
e
sa
n
s
D
12
:
7H
/3
F
56
,7
±
3,
7
a
n
s
IM
C
=
30
,4
±
2,
9
kg
/m
2
G
ro
up
e
té
m
oi
n
sa
n
s
D
12
:
8H
/2
F
55
,2
±
2,
7
a
n
s
1M
O
=
31
,0
±
1,
7
kg
/m
2
G
ro
up
e
e
x
e
rc
ic
e
a
v
e
c
D
12
:
7H
/2
F
55
,1
±
2,
2
a
n
s
1M
O
=
33
,3
kg
/m
G
ro
up
e
e
x
e
rc
ic
e
sa
n
s
D
12
:
7H
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F
55
,4
±
2,
4
a
n
s
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O
=
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±
1,
9
kg
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2
M
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al
ité
:
m
a
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he
,
bi
cy
cl
et
te
st
at
io
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ai
re
o
u
a
u
tr
e
ap
pa
re
il
a
ér
ob
ie
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éq
ue
nc
e
:
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se
m
D
ur
ée
:
20
à
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m
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N
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. s
e
m
a
in
e:
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D
TE
P
:
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5
m
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ité
:
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à
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%
de
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éq
ue
nc
e
c
a
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e
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se
rv
e
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rv
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io
n
:
o
u
i
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2
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po
in
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e
t
se
u
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d’
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m
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at
io
n
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ct
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e
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n
gu
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su
lin
ém
ie
à
jeu
n,
H
bA
lc
,
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id
e-
O
et
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of
il
lip
id
iq
ue
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O
e
t
%
gr
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ss
e
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ali
té
de
v
ie
Fl
ot
sa
n
gu
in
de
la
pe
au
da
ns
di
ve
rs
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n
di
tio
ns
,
o
x
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e
n
itr
iq
ue
(N
O)
in
te
rs
tit
ie
l
da
ns
de
s
co
n
di
tio
ns
di
ve
rs
es
de
flo
t
sa
n
gu
in
Fo
nc
tio
n
so
m
a
tiq
ue
et
se
n
so
rie
lle
(g
ro
so
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tio
n
du
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st
èm
e
n
e
rv
e
u
x
a
u
to
no
m
e
(va
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tio
n
c
a
rd
ia
qu
e
et
ra
tio
ex
pi
ra
tio
n
in
sp
ira
tio
n)
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at
iq
ue
d’
AP
(m
in/
se
m)
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éq
ue
nc
e
c
a
rd
ia
qu
e
au
m
ax
im
um
du
te
st
de
s
m
a
rc
he
s
e
t
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m
in
po
st
-e
ff
or
t
G
ly
cé
m
ie
et
in
su
lin
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à
jeu
n,
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id
e
O,
H
bA
lc
O
H
O
, T
G
, L
D
L,
H
D
L,
H
D
L-
3,
H
D
L-
2,
a
po
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op
ro
té
in
e
A
l
e
t
tV
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in
te
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re
so
u
s
la
c
o
u
rb
e
de
l’i
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in
e
a
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le
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su
s
a
di
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a
bd
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in
al
v
is
cé
ra
l
G
ro
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e
e
x
e
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e:
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ne
(a)
G
ro
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e
e
x
e
rc
ic
e
a
v
e
c
e
t
sa
n
s
D
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:
t
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2
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po
in
te
, s
eu
il
d’
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cu
m
ul
at
io
n
de
la
ct
at
e
sa
n
gu
in
%
gr
ai
ss
e
G
ro
up
e
e
x
e
rc
ic
e
sa
n
s
D
T2
v
s
a
v
e
c
D
f2
:
t
pl
us
im
po
rta
nt
e
du
se
u
il
d’
ac
cu
m
ul
at
io
n
de
la
ct
at
e
A
lo
rs
qu
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ns
ul
in
ém
ie
à
jeu
n
(6
m
o
is
);
H
bA
lc
(24
m
o
is
);
O
H
O
,H
DL
,L
DL
(6
m
o
is
);
PA
S
et
PA
D
(6
m
o
is)
VO
2
m
ax
(6
m
o
is)
,
gl
yc
ém
ie
à
jeu
n
(24
m
o
is)
,
HD
L
(12
m
o
is
);
PA
D
(12
e
t
24
m
o
is
)
G
ro
up
e
e
x
e
rc
ic
e
t
pr
at
iq
ue
d’
AP
(6
et
12
m
o
is)
,
VO
2
m
ax
(6
m
o
is)
,
O
H
O
(12
et
24
m
o
is)
e
t
HD
L
(12
m
o
is)
,
gl
yc
ém
ie
e
t
in
su
lin
ém
ie
à
jeu
n
(24
m
o
is)
4.d
ur
ée
du
te
st
de
m
a
rc
he
(6
m
o
is)
,m
a
ss
e
et
1M
O
(6
m
o
is)
,r
at
io
ta
ill
e/
ha
nc
he
s
(6
et
24
m
o
is)
,g
ly
cé
m
ie
et
in
su
lin
ém
ie
à
jeu
n
(6
m
o
is)
,
O
H
O
et
TG
(6
m
o
is)
,P
A
S
et
PA
D
(6
m
o
is)
G
ro
up
e
di
èt
e
+
e
x
e
rc
ic
e
t
n
iv
ea
u
d’
AP
(6,
12
et
24
x
x
ix
Q xxx
IM
C
=
35
,7
±
4,
1
kg
/m
2
gr
ou
pe
s
m
o
is)
,
VO
2
m
ax
(6
m
o
is)
,
gl
yc
ém
ie
à
jeu
n
(24
m
o
is)
,
CH
O
et
HD
L
(12
m
o
is)
du
ré
e
du
te
st
de
m
a
rc
he
(6
m
o
is)
;m
a
ss
e
et
1M
O
(6,
12
e
t
24
m
o
is
);
ra
tio
ta
ill
e/
ha
nc
he
s
(6
e
t
24
m
o
is
) ;
gl
yc
ém
ie
e
t
in
su
lin
ém
ie
à
jeu
n
(6
m
o
is
);
CH
O
et
TG
(6
m
o
is
);
PA
S
e
t
PA
D
(6
m
o
is)
C
om
pa
ra
is
on
e
n
tr
e
le
s
gr
ou
pe
s:
Pe
rt
e
de
m
a
ss
e
pl
us
im
po
rta
nt
e
da
ns
le
gr
ou
pe
di
èt
e
+
A
P
qu
e
di
èt
e
e
t
m
o
in
dr
e
da
ns
le
s
gr
ou
pe
s
e
x
e
rc
ic
e
et
té
m
oi
n
(6
m
o
is)
C
ha
ng
em
en
ts
gl
yc
ém
ie
et
in
su
lin
ém
ie
à
jeu
n,
CH
O
,
H
D
L,
LD
L,
TG
et
PA
S
pl
us
im
po
rta
nt
s
da
ns
le
s
gr
ou
pe
s
di
èt
e
et
di
èt
e
+
A
P
(6
m
o
is)
G
ro
up
e
di
èt
e
et
di
èt
e
÷
A
P
o
n
t
m
ai
nt
en
u
60
%
et
72
%
de
le
ur
pe
rte
de
m
a
ss
e
in
iti
al
e,
so
it
si
gn
ifi
ca
tiv
em
en
t+
qu
e
le
s
de
ux
a
u
tr
es
gr
ou
pe
s
(12
m
o
is
)
Se
ul
e
le
gr
ou
pe
di
èt
e
+
A
P
a
m
a
in
te
nu
u
n
e
pe
rte
de
m
a
ss
e
,
u
n
e
.
in
su
lin
ém
ie
e
t
m
a
in
te
nu
le
ur
CH
O
al
or
s
D
T2
G
ro
up
e
di
èt
e:
4H
/7
F
56
,3
±
11
,2
a
n
s
IM
C
=
28
,4
±
5,
7
kg
/m
2
H
bA
lc
=
8,
3
±
2,
3
%
G
ro
up
e
di
èt
e
+
e
x
e
rc
ic
e:
10
H/
1
9F
53
,4
±
13
,2
a
n
s
IM
C
29
,0
±
6,
0
kg
/m
2
H
bA
1c
=
8,
9
±
2,
0
%
M
od
al
ité
:
bi
cy
cl
et
te
st
at
io
nn
ai
re
(1)
et
m
a
rc
he
(2) Fr
éq
ue
nc
e
:
5/
se
m
(1)
et
7!
se
m
(2)
D
ur
ée
:4
0
m
in
/s
éa
nc
e
(1)
N
br
.s
e
m
a
in
e
:
3
(1
et
2)
In
te
ns
ité
:
50
,6
±
8,
6
¾
de
la
fr
éq
ue
nc
e
c
a
rd
ia
qu
e
m
ax
im
al
e
(1)
Su
pe
rv
is
io
n
:
-
N
ot
e:
di
èt
e
=
a
pp
or
t
qu
ot
id
ie
n
de
25
à
30
kc
al
/k
g
de
la
m
a
ss
e
id
éa
le
;
o
bje
cti
f d
e
m
a
rc
he
=
10
00
0
n
a
s/
io
ur
G
ly
cé
m
ie
et
in
su
lin
ém
ie
à
jeu
n,
H
bA
lc
, H
O
M
A
RI
,
SI
lo
rs
du
cl
am
p
e
u
gl
yc
ém
iq
ue
hy
pe
rin
su
lin
ém
iq
ue
IM
C,
¾
gr
as
PA
S
qu
e
le
gr
ou
pe
di
èt
e
a
CH
O
(24
m
o
is)
.
Pa
rti
ci
pa
nt
s
a
ya
nt
le
pl
us
pe
tit
a
pp
or
tc
al
or
iq
ue
(to
tal
et
gr
as
),
qu
i
c
o
m
pl
ét
ai
en
tl
e
te
st
de
m
a
rc
he
le
pl
us
ra
pi
de
m
en
te
t
qu
ia
v
a
ie
nt
le
VO
2
m
ax
le
+
‘
ét
ai
en
tc
eu
x
qu
ip
er
da
ie
nt
le
+
de
m
a
ss
e
en
2
a
n
s.
G
ro
up
e
di
èt
e
et
di
èt
e
+
e
x
e
rc
ic
e:
gl
yc
ém
ie
à
jeu
n
G
ro
up
e
di
èt
e
+
e
x
e
rc
ic
e:
.
H
bA
lc
t
SI
lo
rs
du
cl
am
p
.
.
H
O
M
A
1
o
o xxx
i
Y
ok
oy
am
a
et
al.
(2
00
4)
ANNEXE B : Tableau résumé des études portant sur l’entraînement musculaire
xxxii
So
ur
ce
C
ar
ac
té
ri
st
iq
ue
s
de
s
In
te
rv
en
tio
n
V
ar
ia
bl
es
d’
in
té
rê
t
V
ar
ia
bl
es
m
o
di
fi
ée
s
su
jet
s
si
gn
if
ic
at
iv
em
en
t
B
ra
nd
on
et
D
12
M
od
al
ité
:
A
pp
ar
ei
ls
N
au
til
us
le
st
s
de
IR
M
e
ff
ec
tu
és
su
r
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
al.
(2
00
3)
Âg
em
o
ye
n
=
66
,1
a
n
s
N
br
. e
x
e
rc
ic
es
:
5
ci
nq
a
pp
ar
ei
ls
so
lli
ci
ta
nt
:
pl
is
c
u
ta
né
s
de
la
c
u
is
se
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
:
M
em
br
es
so
lli
ci
té
s:
flé
ch
is
se
ur
s
pl
an
ta
ire
s,
à
24
m
o
is
II
H
/5
F
in
fé
rie
ur
s
e
x
te
ns
eu
rs
e
t
flé
ch
is
se
ur
s
du
fo
rc
e
m
u
sc
u
la
ire
re
la
tiv
e
65
,8
±
7,
6
a
n
s
N
br
. s
ér
ie
s
:
3
ge
no
u,
e
x
te
ns
eu
rs
e
t
po
ur
le
s
ci
nq
te
st
s
de
RM
IM
C
=
30
,6
kg
!m
2
N
br
. r
ép
ét
iti
on
s
t
à
12
flé
ch
is
se
ur
s
de
la
ha
nc
he
à
six
m
o
is
pu
is
m
a
in
te
nu
e
G
ro
up
e
té
m
oi
n:
Te
m
po
:
-
Fo
rc
e
m
u
sc
u
la
ire
a
bs
ol
ue
(kg
)
jus
qu
’à
24
m
o
is,
m
o
bi
lit
é
1O
H/
5F
In
te
ns
ité
:
let
e
sé
rie
à
50
%
,
e
t
re
la
tiv
e
(1
R
M
/m
as
se
en
de
sc
en
da
nt
le
s
66
,3
±
6,
8
a
n
s
2e
me
à
60
%
et
3
à
70
%
.
co
rp
or
el
le
)
m
a
rc
he
s
à
six
m
o
is
IM
C
=
31
,4
kg
/m
2
R
ep
os
:
-
T
es
ts
de
m
o
bi
lit
é
:
«
tim
e
u
p-
G
ro
up
e
té
m
oi
n:
Fr
éq
ue
nc
e:
Ph
as
e
I
:
a
n
d-
go
»
,
te
st
de
m
a
rc
he
de
fo
rc
e
m
u
sc
u
la
ire
re
la
tiv
e
3/
se
m
ph
as
e
2
:
2
à
3/
se
m
50
pi
ed
s,
m
o
n
te
r
et
de
sc
en
dr
e
po
ur
la
fle
xi
on
de
la
D
ur
ée
in
te
rv
en
tio
n:
Ph
as
e
8
pa
lie
rs
d’
es
ca
lie
rs
a
v
e
c
u
n
e
ha
nc
he
à
18
m
o
is
pa
r
1
:
26
se
m
;
ph
as
e
2
:
78
c
ha
rg
e
de
2,
3
kg
ra
pp
or
t a
u
dé
bu
td
e
l’é
tu
de
se
m
C
irc
on
fé
re
nc
e
e
t
pl
is
c
u
ta
né
s
m
o
bi
lit
é
en
de
sc
en
da
nt
Su
pe
rv
is
io
n
:
o
u
i
de
la
c
u
is
se
le
s
m
a
rc
he
s
à
24
m
o
is
N
ot
e:
3
sé
an
ce
s/
se
m
su
pe
rv
is
ée
s
le
s
pr
em
ie
rs
6
M
es
ur
es
e
ff
ec
tu
ée
s
à
6,
12
,
18
m
o
is
pu
is
m
in
im
um
de
2
e
t
24
m
o
is
et
ré
su
lta
ts
à
6
e
t
sé
an
ce
s/
se
m
a
pr
ès
six
m
o
is
24
m
o
is
pr
és
en
té
s
a
v
e
c
po
ss
ib
ili
té
de
3.
B
ro
ok
s
et
D
T2
M
od
al
ité
:
M
ac
hi
ne
s
Pr
at
iq
ue
d’
AP
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
v
s
al.
(2
00
7)
Pe
rs
on
ne
s
pn
eu
m
at
iq
ue
s
T
es
t d
e
1R
M
po
ur
la
pr
es
se
té
m
oi
n:
hi
sp
an
op
ho
ne
s
N
br
. e
x
e
rc
ic
es
:
5
de
s
jam
be
s,
e
x
te
ns
io
n
e
t
t
pr
at
iq
ue
d’
AP
en
de
ho
rs
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
:
M
em
br
es
so
lli
ci
té
s
:
fle
xi
on
de
s
ge
no
ux
.
R
és
ul
ta
ts
du
pr
og
ra
m
m
e,
fo
rc
e
21
H
/1
0F
su
pé
rie
ur
s
et
in
fé
rie
ur
s
ra
pp
or
té
s
:
fo
rc
e
de
s
m
e
m
br
es
m
u
sc
u
la
ire
du
ha
ut
et
du
66
±
2
a
n
s
N
br
.s
ér
ie
s
:
3
in
fé
rie
ur
s
pa
r
u
n
ité
de
m
a
ss
e
ba
s
du
co
rp
s,
m
a
ss
e
IM
C
=
30
,9
±
1,1
kg
/m
2
N
br
. r
ép
ét
iti
on
s
:
8
m
ai
gr
e
(ex
clu
an
t l
a
m
a
ss
e
m
ai
gr
e
to
ta
le
, f
or
ce
de
s
H
bA
lc
=
8,
7
±
0,
3
%
Te
m
po
:
-
o
ss
e
u
se
)
m
e
m
br
es
in
fé
rie
ur
s
pa
r
G
ro
up
e
té
m
oi
n
:
In
te
ns
ité
:
se
m
a
in
es
I
à
8
:
M
as
se
m
ai
gr
e
et
m
a
ss
e
u
n
ité
de
m
a
ss
e
m
ai
gr
e
G xxxi
ii
o
o xxxi
v
19
H
/1
2F
60
à
80
¾
du
1R
M
in
iti
al
et
gr
as
se
to
ta
le
e
t
de
s
jam
be
s,
H
yp
er
tro
ph
ie
de
s
fib
re
s
66
±
I
a
n
s
se
m
a
in
es
10
à
14
:
70
à
80
c
irc
on
fé
re
nc
e
de
la
ta
ill
e
m
u
sc
u
la
ire
s
de
ty
pe
I e
t
Il
IM
C
=
31
,2
±
1,
0
kg
/m
2
%
du
IR
M
m
e
su
ré
à
la
G
ly
cé
m
ie
et
in
su
lin
ém
ie
à
(ai
re
de
la
se
c
tio
n
H
bA
lc
=
8,
4
±
0,
3
%
se
m
a
in
e
9
jeu
n,
H
bA
lc
, H
OM
AR
I
tr
an
sv
er
se
)
R
ep
os
-
A
GL
H
bA
lc
,
H
OM
AR
I,
A
GL
,
Fr
éQ
ue
nc
e
:
3!
se
m
B
io
ps
ie
s
m
u
sc
u
la
ire
s
du
v
a
st
e
C
R
P
D
ur
ée
in
te
rv
en
tio
n
:
16
se
m
la
té
ra
l
m
e
su
re
de
l’a
dé
no
si
ne
Su
pe
rv
is
io
n
:
-
tr
ip
ho
sp
ha
te
m
u
sc
u
la
ire
,
ai
re
de
la
se
c
tio
n
tr
an
sv
er
se
de
s
fib
re
s
de
ty
pe
Ie
t
Il
C
as
ta
ne
da
D
T2
M
od
al
ité
:
m
a
c
hi
ne
s
Pr
at
iq
ue
d’
AP
(ra
pp
el
7
io
ur
s
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n:
et
al.
La
tin
o
pn
eu
m
at
iq
ue
s
e
x
c
lu
an
tl
’in
te
rv
en
tio
n)
H
bA
lc
,
PA
S,
m
a
ss
e
(2
00
2)
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
:
N
br
.e
x
e
rc
ic
es
:
5
T
es
t
1-
RM
po
ur
le
s
ci
nq
gr
as
se
tr
on
cu
la
ire
21
H/
10
F
M
em
br
es
so
lli
ci
té
s:
a
pp
ar
ei
ls
pr
at
iq
ue
d’
AP
de
lo
isi
rs
66
±
2
a
n
s
su
pé
rie
ur
s
et
in
fé
rie
ur
s
G
ly
cé
m
ie
à
jeu
n,
H
bA
lc
,
et
a
ss
o
c
ié
s
au
x
tr
av
au
x
IM
C
=
30
,9
±
1,1
kg
/m
2
N
br
.s
ér
ie
s:
3
ré
se
rv
es
de
gl
yc
og
èn
e
m
én
ag
er
s,
1-
RM
,
m
a
ss
e
H
bA
lc
=
8,
7
±
0,
3
%
N
br
. r
ép
ét
iti
on
s
:
8
m
u
sc
u
la
ire
(b
iop
sie
s
m
ai
gr
e
to
ta
le
,
ré
se
rv
es
de
G
ro
up
e
té
m
oi
n
:
Te
m
po
:
-
m
u
sc
u
la
ire
s)
gl
yc
og
èn
e
m
u
sc
u
la
ire
19
H/
1
2F
In
te
ns
ité
:
se
m
a
in
es
1
à
8:
CH
O
,H
D
L,
LD
L,
TG
(ap
rès
a
jus
tem
en
tp
ou
r
66
±
1
a
n
s
60
à
80
%
de
1-
RM
,
M
as
se
,
IM
C,
c
irc
on
fé
re
nc
e
de
v
a
ria
bl
es
c
o
n
fo
nd
an
te
s)
IM
C
=
31
,2
±
1,
0
kg
!m
2
se
m
a
in
es
9
e
t
15
:
in
te
ns
ité
ta
ill
e,
m
a
ss
e
gr
as
se
et
m
a
ig
re
H
bA
lc
=
8,
4
±
0,
3
¾
de
10
%
et
se
m
a
in
es
10
à
to
ta
le
et
pa
r
ré
gi
on
du
c
o
rp
s
14
:
70
à
80
%
de
1-
RM
PA
S,
PA
D
e
t
fr
éq
ue
nc
e
te
st
é
à
la
se
m
a
in
e
9
c
a
rd
ia
qu
e
de
re
po
s
R
ep
os
:
-
Fr
éQ
ue
nc
e:
3/
se
m
D
ur
ée
in
te
rv
en
tio
n:
16
se
m
Su
pe
rv
is
io
n
:
o
u
i
N
ot
e:
M
êm
e
éc
ha
nt
ill
on
et
in
te
rv
en
tio
n
qu
e
l’é
tu
de
de
B
ro
ok
s
et
al.
(2
00
7)
C
ol
be
rg
et
G
ro
up
e
D
T2
:
M
od
al
ité
:
A
pp
ar
ei
l,
Fi
tL
in
x
1R
M
po
ur
le
ha
ut
(d
év
elo
pp
é
G
ro
up
e
D
T2
:
al.
(2
00
6)
6H
/4
F
sy
st
em
.
de
s
pe
ct
or
au
x)
e
t
le
ba
s
¾
gr
ai
ss
e
54
,7
±
2,
8
a
n
s
IM
C
=
33
,1
±
1,
4
kg
/m
2
H
bA
lc
=
7,
2
±
0,
3
%
VO
2
de
po
in
te
=
16
,2
±
0,
9
m
I/(
kg
x
m
m
)
G
ro
up
e
té
m
oi
n:
5H
/4
F
50
,6
±
2,
8
a
n
s
IM
C
32
,0
±
2,
4
kg
/m
2
H
bA
lc
=5
,7
±0
,1
%
VO
2
de
po
in
te
=
22
,3
±
2,
7
m
I!(
kg
X
m
m
)
D
T2
G
ro
up
e
ré
du
ct
io
n
de
la
m
a
ss
e
+
e
n
tr
aî
ne
m
en
t:
1O
H/
6F
67
,6
±
5,
2
a
n
s
IM
C
31
,5
±
3,
4
kg
/m
2
H
bA
lc
=8
,1
±
1,
0%
G
ro
up
e
ré
du
ct
io
n
de
la
m
a
ss
e
:
6H
/7
F
66
,9
±
5,
3
a
n
s
IM
C
=
32
,5
±
3,
8
kg
lm
2
H
bA
lc
=
7,
5
±
1,
1%
N
br
.e
x
e
rc
ic
es
:
8
M
em
br
es
so
lli
ci
té
s
su
pé
rie
ur
s
et
in
fé
rie
ur
s
N
br
.s
ér
ie
s
:
3
N
br
.r
ép
ét
iti
on
s
:
8
à
12
Te
m
po
:
-
In
te
ns
ité
:
1è
re
sé
rie
à
50
%
,
2e
me
à
60
%
e
t
3e
à
70
¾
de
1R
M
R
ep
os
:
-
Fr
éq
ue
nc
e
:
3/
se
m
D
ur
ée
in
te
rv
en
tio
n
:
8
se
m
a
in
es
Su
pe
rv
is
io
n
:
o
u
i
N
ot
e
:
A
jus
tem
en
td
es
c
ha
rg
es
à
la
se
m
a
in
e
4
M
od
al
ité
:
Ph
as
e
1:
ha
lté
re
s
e
t
a
pp
ar
ei
ls
;
ph
as
e
2
ha
ltè
re
s
et
po
id
s
ch
ev
ill
e
N
br
.e
x
e
rc
ic
es
:
9
M
em
br
es
so
lli
ci
té
s:
su
pé
rie
ur
s,
in
fé
rie
ur
s
e
t
tr
on
c
N
br
.s
ér
ie
s
:
3
N
br
.r
ép
ét
iti
on
s
:
8
à
10
Te
m
po
In
te
ns
ité
:
Ph
as
e
1:
75
à
85
%
de
1R
M
;p
ha
se
2:
60
à
80
%
de
1R
M
R
ep
os
:
o
u
i,
m
ai
s
n
o
n
sp
éc
ifi
é
Fr
éq
ue
nc
e
:
3/
se
m
D
ur
ée
in
te
rv
en
tio
n:
Ph
as
e
(p
re
ss
e
de
s
jam
be
sa
ss
is
)d
u
c
o
rp
s
VO
2
de
po
in
te
Pe
rc
ep
tio
n
de
l’e
ffo
rt,
qu
ot
ie
nt
d’
éc
ha
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at
io
ns
Fr
éq
ue
nc
e
:
2/
se
m
D
ur
ée
in
te
rv
en
tio
n:
5
m
o
is
Su
pe
rv
is
io
n
:
o
u
i
N
ot
e:
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
pa
r
ci
rc
ui
t,
a
lte
rn
an
ce
ha
ut
e
t
ba
s
du
c
o
rp
s
M
od
al
ité
:
e
n
tr
aî
ne
m
en
t s
u
r
ap
pa
re
il
N
br
.e
x
e
rc
ic
es
:
7
à
8
M
em
br
es
so
lli
ci
té
s
su
pé
rie
ur
s,
in
fé
rie
ur
s
(et
pr
in
ci
pa
ux
qr
ou
pe
s
Jo
ur
na
l
de
s
A
P
E
nd
ur
an
ce
m
u
sc
u
la
ire
(#
ré
pé
tit
io
ns
x
c
ha
rg
e)
de
s
a
bd
om
in
au
x,
m
u
sc
le
s
du
do
s,
bi
ce
ps
e
t
qu
ad
ric
ep
s
M
as
se
H
bA
lc
, C
H
O
,H
DL
,
LD
L,
TG
PA
S
et
PA
D
de
re
po
s
m
in
ut
es
21
0
à
24
0
du
cl
am
p,
de
ns
ité
de
s
G
LU
T4
de
la
jam
be
e
n
tr
aî
né
e
v
s
n
o
n
-e
n
tr
aî
né
e
G
ro
up
e
n
o
rm
o
gl
yc
ém
iq
ue
:
v
o
lu
m
e
jam
be
e
n
tr
aî
né
e
v
s
jam
be
n
o
n
-e
n
tr
aî
né
e
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
et
té
m
oi
n:
PA
D
A
uc
un
c
ha
ng
em
en
t d
an
s
le
s
ha
bi
tu
de
s
d’
AP
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
.
jC
HO
,L
D
L
et
T
G
e
n
du
ra
nc
e
m
u
sc
u
la
ire
de
s
a
bd
om
in
au
x,
bi
ce
ps
et
qu
ad
ric
ep
s
G
ro
up
e
té
m
oi
n
t
H
D
L,
H
bA
lc
,
m
a
ss
e
Q
o xti
v
Ib
an
ez
et
D
T2
di
ag
no
st
iq
ué
al.
(2
00
5)
ré
ce
m
m
en
t
Sé
de
nt
ai
re
s
D
ép
en
se
én
er
gé
tiq
ue
.
gl
yc
ém
ie
, s
o
m
m
e
pl
is
(ac
cé
lér
om
étr
ie)
c
u
ta
né
s,
%
gr
ai
ss
e,
Fo
rc
e
m
u
sc
u
la
ire
(1-
RM
;
gr
ai
ss
e
v
is
cé
ra
le
et
s
o
u
s
de
m
i-s
qu
at
et
dé
ve
lo
pp
é
c
u
ta
né
e
(se
m
ain
e
16
v
s
0)
66
,6
±
3,1
a
n
s
c
o
u
c
hé
)
t
in
di
ce
de
SI
(se
m
ain
e
16
D
ép
en
se
én
er
gé
tiq
ue
.
.
G
ly
cé
m
ie
à
jeu
n,
H
bA
lc
,
v
s
0)
qu
ot
id
ie
nn
e
=
2
34
5
±
48
6
kc
al
IM
C
=
28
,3
±
2,
7
kg
/m
2
H
bA
lc
=
6,
2
±
0,
9
%
m
u
sc
u
la
ire
s
du
c
o
rp
s)
N
br
. s
ér
ie
s
se
m
a
in
es
1
à
8
:3
à
4;
se
m
a
in
es
9
à
16
:
3
à5
N
br
. r
ép
ét
iti
on
s:
se
m
a
in
es
1
à
8:
10
à
15
;s
e
m
a
in
es
9
à
16
:5
à
6
Te
m
po
:
ex
éc
ut
io
n
ex
pl
os
iv
e
In
te
ns
ité
:
se
m
a
in
es
1
à
8
50
à
70
%
de
1-
RM
;
se
m
a
in
es
9
à
16
:
70
à
80
%
de
1-
RM
R
ep
os
:
-
Fr
éq
ue
nc
e
:
2/
se
m
D
ur
ée
in
te
rv
en
tio
n:
16
se
m
Su
pe
rv
is
io
n
:
o
u
i
N
ot
e:
Pé
rio
de
de
ré
fé
re
nc
e
de
4
se
m
a
in
es
pr
éc
éd
en
t
in
te
rv
en
tio
n
;L
’in
te
ns
ité
re
la
tiv
e
de
s
sé
an
ce
s
e
st
sim
ila
ire
d’
un
e
se
m
a
in
e
à
u
n
e
a
u
tr
e
;s
e
m
a
in
es
9
à
16
:
sé
rie
s
a
dd
iti
on
ne
ls
d’
ex
te
ns
io
n
de
s
jam
be
s e
t
dé
ve
lo
pp
é
c
o
u
c
hé
à
in
te
ns
ité
de
30
à
50
%
de
1-
RM
e
x
éc
ut
és
le
pl
us
ra
pi
de
m
en
t p
os
si
bl
e
M
od
al
ité
:
ha
ltè
re
s,
e
x
e
rc
ic
es
au
so
l
N
br
.e
x
e
rc
ic
es
:
9
M
em
br
es
so
lli
ci
té
s
su
pé
rie
ur
s,
in
fé
rie
ur
s
et
IV
O
IT
M
as
se
,
¾
gr
ai
ss
e,
gr
ai
ss
e
v
is
cé
ra
le
et
so
u
s-
c
u
ta
né
e
du
tr
on
c
A
ss
id
ui
té
à
l’e
nt
ra
în
em
en
t
V
ar
ia
bl
es
m
e
su
ré
es
à
:
-
4,
0
(tin
pé
rio
de
de
ré
fé
re
nc
e),
8
et
16
se
m
a
in
es
(sa
uf
in
di
ce
de
SI
e
t
to
m
og
ra
ph
ie
ax
ia
le
pa
s
m
e
su
ré
s
à
la
se
m
a
in
e
8)
t
fo
rc
e
m
u
sc
u
la
ire
ha
ut
e
t
ba
s
du
c
o
rp
s
(se
m
ain
es
8
e
t
16
v
s
O
Q
o xl
v
lsh
ii
et
al.
D
T2
sa
n
s
o
bé
si
té
(1
99
8)
Sé
de
nt
ai
re
s
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
9H
In
su
lin
ém
ie
,
H
bA
lc
, S
I
et
ta
ux
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n:
d’
él
im
in
at
io
n
du
gl
uc
os
e
ta
ux
d’
él
im
in
at
io
n
du
(cl
am
p
e
u
gl
yc
ém
iq
ue
-
gl
uc
os
e
hy
pe
rin
su
ln
ém
iq
ue
)
t
fo
rc
e
de
s
qu
ad
ric
ep
s
46
,8
±
8,
9
a
n
s
IM
C,
m
a
ss
e
m
ai
gr
e,
¾
gr
as
oIM
C
=
22
,3
±
2,
1
kg
/m
2
H
bA
lc
=
9,
6
±
2,
8
%
G
ro
up
e
té
m
oi
n
Pr
és
en
te
de
s
pr
ob
lè
m
es
o
rt
ho
pé
di
qu
es
m
ai
s
sa
n
s
lim
ita
tio
n
po
ur
le
s
ac
tiv
ité
s
qu
ot
id
ie
nn
es
8H 51
,9
±
8,
2
a
n
s
IM
C
=
22
,2
±
3,
0
kg
lm
2
H
bA
lc
=8
,8
±2
,1
%
tr
on
c
N
br
.s
ér
ie
s
:
2
N
br
.r
ép
ét
iti
on
s:
10
po
ur
e
x
e
rc
ic
es
ha
ut
du
c
o
rp
s
et
20
e
x
e
rc
ic
es
ba
s
du
c
o
rp
s
Te
m
po
:
-
In
te
ns
ité
:
40
à
50
%
de
1-
RM
po
ur
e
x
e
rc
ic
es
sa
n
s
ha
ltè
re
R
ep
os
:
<
I
m
in
Fr
éq
ue
nc
e
:
5/
se
m
D
ur
ée
in
te
rv
en
tio
n:
4
à
6
se
m
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
VO
2
de
m
ax
et
fo
rc
e
de
s
qu
ad
ric
ep
s
o xlv
i
1O
H/
9F
do
nt
4H
!3
F
in
to
lé
ra
nt
s
au
gl
uc
os
e
Pa
s
de
pa
rti
ci
pa
tio
n
à
u
n
pr
og
ra
m
m
e
d’
ex
er
ci
ce
ré
gu
lie
rd
an
s
le
s
6
m
o
is
pr
éc
éd
en
ts
l’é
tu
de
69
±
1
a
n
s
IM
C
=
27
,4
±
0,
7
kg
/m
2
G
ro
up
e
ho
m
m
es
:
70
±
I
a
n
s
27
,7
±
1,
0
kg
!m
2
G
ro
up
e
fe
m
m
es
69
±
1
a
n
s
27
,2
±
1,
0
kg
/m
2
Su
pe
rv
is
io
n
:
-
N
ot
e:
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ho
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et
so
u
s
di
èt
e
c
o
n
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ôl
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de
30
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al
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g
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m
a
ss
e
M
od
al
ité
:
a
pp
ar
ei
ls
pn
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m
at
iq
ue
s,
po
id
s
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s
et
e
x
e
rc
ic
es
au
so
l
N
br
.e
x
e
rc
ic
es
:
11
M
em
br
es
so
lli
ci
té
s
su
pé
rie
ur
s,
in
fé
rie
ur
s
et
tr
on
c
N
br
.s
ér
ie
s:
Ph
as
e
1:
ha
ut
du
c
o
rp
s
=
1,
ba
s
du
c
o
rp
s
=
2;
ph
as
e
2:
ha
ut
du
c
o
rp
s
=
1,
ba
s
du
c
o
rp
s
=
2(
2
sé
an
ce
s/
se
m
)e
t
3
(1
sé
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ce
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em
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N
br
.r
ép
ét
iti
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e
1:
15
,p
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se
2
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au
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u
co
rp
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rp
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:
pr
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se
c
u
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,
e
x
te
ns
io
n
de
s
jam
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dé
ve
lo
pp
é
de
la
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e,
tir
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e
la
té
ra
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n
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s
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v
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le
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v
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G
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ie
,
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e
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le
pt
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e
à
jeu
n
U
til
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n
du
gl
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e
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m
a
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e
m
ai
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e
e
t
se
n
si
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é
à
l’i
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e
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p
e
u
gl
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M
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se
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m
a
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e
m
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c
o
n
te
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m
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o
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e
u
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,
m
a
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e
n
o
n
gr
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se
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m
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e
+
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o
n
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m
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G
ro
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es
ho
m
m
es
e
t
fe
m
m
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m
a
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e
m
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e
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,
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,
m
a
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e
n
o
n
gr
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se
to
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le
,
1-
RM
po
ur
le
s
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te
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G
ro
up
e
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m
m
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:
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e
R
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n
et
al.
(2
00
1)
Te
m
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-
o
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e
u
x
)d
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as
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jam
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s
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:
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e
1:
5
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c
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s
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pé
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à
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RM
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e
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u
n
e
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u
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pé
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n
a
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ce
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o
n
c
u
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e
n
c
e
de
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ré
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tit
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ns
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e
2
3
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pé
tit
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ns
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éc
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uf
fe
m
en
t
pu
is
de
la
c
ha
rg
e
jus
qu
’à
ép
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se
m
en
t
R
ep
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:
-
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éq
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e
:
3/
se
m
D
ur
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te
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en
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n:
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e
1
=
13
se
m
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se
2
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se
m
Su
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rv
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n
:
-
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ANNEXE C: Tableau résumé des études ayant comparé l’entraînement aérobie à
l’entraînement musculaire
C
au
za
et
D
T2
al.
(2
00
5a
)
G
ro
up
e
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
m
u
sc
u
la
ire
11
H
/1
1F
56
,4
±
1,1
a
n
s
H
bA
1c
=
8,
3
±
1,
7%
G
ro
up
e
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
a
ér
ob
ie
:
9H
/8
F
57
,9
±
1,
4
a
n
s
H
bA
lc
=
7,
7
±
0,
3
%
E
nt
ra
în
em
en
t m
u
s
c
u
la
ir
e
M
od
al
ité
:
ap
pa
re
il
de
m
u
sc
u
la
tio
n
et
au
so
l
N
br
. e
x
e
rc
ic
es
:
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M
em
br
es
so
lli
ci
té
s
su
pé
rie
ur
s,
in
fé
rie
ur
s
et
tr
on
c
N
br
. s
ér
ie
s
:
3
à
6
pa
rs
e
m
N
br
. r
ép
ét
iti
on
s:
10
à
15
T
em
po
:
-
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te
ns
ité
:
la
pl
us
él
ev
ée
po
ur
a
tt
ei
nd
re
fa
tig
ue
en
10
à
15
ré
pé
tit
io
ns
R
ep
os
:
-
Fr
éq
ue
nc
e
:
3/
se
m
D
ur
ée
in
te
rv
en
tio
n:
4
m
o
is
Su
pe
rv
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io
n
:
o
u
i
N
ot
e:
15
à
20
%
de
l’e
nt
ra
în
em
en
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’u
n
a
th
lè
te
en
cu
ltu
ris
m
e,
de
ux
pr
em
iè
re
s
se
m
a
in
es
à
c
ha
rg
e
tr
ès
ba
ss
e
E
nt
ra
în
em
en
t
a
ér
ob
ie
M
od
al
ité
:
bi
cy
cl
et
te
st
at
io
nn
ai
re
Fr
éq
ue
nc
e:
3/
se
m
D
ur
ée
:
15
à
30
m
in
/s
éa
nc
e
D
ur
ée
in
te
rv
en
tio
n:
4
m
o
is
In
te
ns
ité
:
60
%
VO
2
m
ax
.
D
ur
ée
sé
an
ce
:
15
à
30
m
in
Su
pe
rv
is
io
n
:
-
N
ot
e:
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à
20
%
de
1-
RM
(d
év
elo
pp
é d
e
la
po
itr
in
e,
ra
m
e
u
r
et
pr
es
se
à
c
u
is
se
)
VO
2
de
po
in
te
,
pu
is
sa
nc
e
m
ax
im
al
e,
fr
éq
ue
nc
e
c
a
rd
ia
qu
e
m
ax
im
al
e,
qu
ot
ie
nt
d’
éc
ha
ng
e
re
sp
ira
to
ire
M
as
se
,
1M
O,
¾
gr
as
(pl
is
c
u
ta
né
s),
m
a
ss
e
m
ai
gr
e
(à
pa
rti
r d
u
¾
de
gr
as
)
G
ly
cé
m
ie
et
in
su
lin
ém
ie
à
jeu
n,
H
bA
lc
, H
OM
AR
I
CH
O
, H
D
L,
LD
L,
TG
PA
S
et
PA
D
de
re
po
s
G
ro
up
e
e
n
tr
aî
ne
m
en
t e
n
m
u
sc
u
la
ire
et
a
ér
ob
ie
.
m
a
ss
e
gr
as
se
,
%
gr
as
,
PA
S
et
PA
D
t
1-
RM
(p
re
ss
e
à
c
u
is
se
et
ra
m
eu
r),
pu
is
sa
nc
e
m
ax
im
al
e
G
ro
up
e
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
m
u
sc
u
la
ire
v
s
a
ér
ob
ie
,
gl
yc
ém
ie
,
H
bA
lc
,
in
su
lin
ém
ie
, H
OM
AR
I,
CH
O
, T
G
t
fo
rc
e
m
u
sc
u
la
ire
tir
ad
e
G
ro
up
e
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
m
u
sc
u
la
ire
t
1-
RM
(d
év
elo
pp
é d
e
la
po
itr
in
e),
m
a
ss
e
m
ai
gr
e,
H
D
L
.
gl
yc
ém
ie
,
H
bA
lc
,C
H
O
,
TG
,L
D
L,
HO
M
AR
I
Q xlix
So
ur
ce
C
ar
ac
té
ri
st
iq
ue
s
de
s
In
te
rv
en
tio
n
V
ar
ia
bl
es
d’
in
té
rê
t
V
ar
ia
bl
es
m
o
di
fi
ée
s
s
u
jet
s
si
gn
if
ic
at
iv
em
en
t
1C
au
za
et
al.
(2
00
5b
)
C
au
za
et
aI
.
(2
00
6)
D
T2
G
ro
up
e
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
m
u
sc
u
la
ire
:
3H
/5
F
55
,1
±
1,
7a
ns
IM
C
=
29
,9
±
0,
8
kg
lm
2
H
bA
lc
=
7,
5
±
0,
5
%
VO
2
de
po
in
te
=
1,
66
±
0,
2
m
l/(k
g
x
m
m
)
G
ro
up
e
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
a
ér
ob
ie
1H
/6
F
60
,3
±
3,1
a
n
s
IM
C
=
36
,3
±
4,
7
kg
/m
2
H
bA
lc
=
8,
0
±
0,
4
%
VO
2
de
po
in
te
=
1,
36
±
0,1
m
II(
kg
x
m
m
)
D
T2 G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
ph
as
e
1
et
2:
5H
/5
F
57
,1
±
1,
6
a
n
s
G
ro
up
e
in
te
rv
en
tio
n
ph
as
e
I
et
té
m
oi
n
ph
as
e
2:
5H
/5
F
56
,9
±
1,
6
a
n
s
l’e
nt
ra
în
em
en
td
’u
n
a
th
lè
te
en
e
n
du
ra
nc
e
Vo
ir
C
au
za
e
t
aI.
(20
05
)
Ph
as
e
1:
La
m
o
iti
é
de
s
su
jet
sd
e
c
ha
qu
e
gr
ou
pe
a
pr
is
pa
rt
à
l’e
nt
ra
în
em
en
tm
u
sc
u
la
ire
a
lo
rs
qu
e
l’a
ut
re
m
o
iti
é
a
pr
is
pa
rt
à
l’e
nt
ra
în
em
en
ta
ér
ob
ie
te
lq
ue
dé
cr
it
pa
r
C
au
za
et
aI
.
(20
05
)
Ph
as
e
2
:
La
m
o
iti
é
de
s
su
jet
s
de
c
ha
qu
e
gr
ou
pe
a
pr
is
pa
rt
à
l’e
nt
ra
în
em
en
tc
o
m
bi
né
al
or
s
qu
e
l’a
ut
re
m
o
iti
é
a
c
e
ss
é
l’e
nt
ra
în
em
en
t(
gr
ou
pe
té
m
oi
n)
E
nt
ra
în
em
en
t
m
u
s
c
u
la
ir
e
M
od
al
ité
:
a
pp
ar
ei
ls
a
v
e
c
VO
2
de
po
in
te
1-
RM
(d
év
elo
pp
éd
e
la
po
itr
in
e
en
po
sit
io
n
a
ss
is
e)
H
bA
lc
,g
ly
cé
m
ie
m
e
su
ré
e
en
co
n
tin
u
pe
nd
an
td
eu
x
jou
rs
(g
lyc
ém
ie
m
o
ye
nn
e
et
hy
pe
rg
ly
cé
m
ie
s)
IM
C,
m
a
ss
e
m
ai
gr
e,
m
a
ss
e
gr
as
se
M
éd
ic
at
io
n
G
ly
cé
m
ie
à
jeu
n,
H
bA
lc
CH
O
,H
DL
,
LD
L
et
TG
V
ar
ia
bl
es
a
n
a
ly
sé
es
à
8
m
o
is
G
ro
up
e
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
m
u
sc
u
la
ire
e
t
a
ér
ob
ie
gl
yc
ém
ie
m
o
ye
nn
e
m
e
su
ré
e
en
co
n
tin
u,
m
a
ss
e
gr
as
se
m
a
ss
e
m
ai
gr
e
G
ro
up
e
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
m
u
sc
u
la
ire
gl
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ra
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at
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c
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ra
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e
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s
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x
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I
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:
su
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e
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m
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c
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C
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t
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t
m
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u
la
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ér
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e
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s
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c
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pe
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
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e
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m
ie
e
t
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su
lin
ém
ie
à
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ér
ob
ie
v
s
gr
ou
pe
té
m
oi
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at
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ue
m
o
in
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H
bA
lc
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au
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sio
n
m
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e
,
su
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ac
e
m
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tiv
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s
du
gl
uc
os
e
pe
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an
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e
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p
m
u
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u
la
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e
m
o
dé
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m
en
t
e
u
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ue
-
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v
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2
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su
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ue
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po
in
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,
su
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ac
e
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iè
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a
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G
ro
up
e
e
n
tr
aî
ne
m
en
t
m
u
sc
u
la
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ér
ob
ie
n
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a
n
s
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C
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H
bA
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9
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¾
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ro
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e
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tr
aî
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m
en
t
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ie
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s
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C
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H
bA
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±
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m
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2
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c
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se
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ou
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ér
ob
ie
ef
fe
ct
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e
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ic
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iq
ue
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in
te
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ité
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t u
n
e
pé
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de
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à
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l’e
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în
em
en
t
m
u
sc
u
la
ire
E
nt
ra
în
em
en
t a
ér
ob
ie
M
od
al
ité
:
ta
pi
s
ro
u
la
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,
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cy
cl
et
te
st
at
io
nn
ai
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,
e
sc
a
la
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ur
«
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c
u
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,
ap
pa
re
il
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tiq
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ra
m
e
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te
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ité
:
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de
la
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e
c
a
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e
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se
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,
a
po
lip
op
ro
té
in
e
B
M
as
se
,
gr
ai
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e
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is
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ra
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c
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c
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m
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m
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c
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e
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e
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ne
m
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t
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ér
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pe
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T
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c
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m
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m
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ra
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ra
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m
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m
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m
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t l
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m
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m
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c
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fé
rie
ur
s
et
su
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m
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ra
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m
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i p
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at
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at
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m
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m
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m
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m
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m
ax
im
al
e
d’
in
su
lin
ém
ie
à
12
0
m
in
pr
é-
e
t
60
m
in
po
st
in
te
rv
en
tio
n
G
ro
up
e
e
n
tr
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ANNEXE D: Tableau résumé des études ayant combiné l’entraînement aérobie à
l’entraînement musculaire
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ur
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st
iq
ue
s
de
s
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te
rv
en
tio
n
V
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d’
in
té
rê
t
V
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bl
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m
o
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s
su
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s
si
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if
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en
t
B
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i e
t
D
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D
ur
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in
te
rv
en
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1
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G
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cé
m
ie
à
jeu
n,
H
bA
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G
ro
up
e
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te
rv
en
tio
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Sé
de
nt
ai
re
s
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éq
ue
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e
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se
m
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O
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m
a
ss
e
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9
a
n
s
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c
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pr
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m
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ra
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t m
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u
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x
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6
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ur
s,
in
fé
rie
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c
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ra
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